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I. 

(Aus  der  medizinischen  Universitätspoliklinik  zu  Leipzig.) 

Ein   klinischer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chronischen 
Schwefelkohlenstoflfvergiftnng. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Georg  Köster. 

(Mit  3  Abbildungen.) 

Duss  heute,  nachdem  nicht  wenige  zuverlässige  Autoren  den 
Schwefelkohlenstoff  als  ein  Nervengift  ersten  Ranges  erkannt  haben, 
sich  noch  ein  Arzt  findet,  der  den  spezifisch-toxischen  Einfluss  dieses 
Giftes  auf  das  Nervensystem  in  Zweifel  zieht,  wirkt  überraschend.  Es 
tut  dies  Arndt  (Heidelberg)  in  einer  Besprechung  der  von  Rudolf 
Lau  den  heim  er  verfassten  Monographie:  „Die  Schwefelkohlenstoffver- 
giftung der  Gummiarbeiter.  Leipzig,  Verlag  von  Veit  u.  Comp/'  in 
dem  Centralblatt  für  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie  vom  15.  L  190*2. 

Für  den,  welcher  in  einer  an  Gummifabriken  reichen  Gegend  die 
Schwefelkohlenstoffvergiftungen  selbstilndig  beobachten  kann,  besteht 
kein  Zweifel,  dass  die  bei  den  Vulkaniseuren  auftretenden  Xerven- 
störungen  tatsächlich  durch  den  aufgenommenen  Schwefelkohlenstoff 
bedingt  sind.  Wenn  hier  noch  Unklarheiteu  vorhanden  sind,  so  können 
sie  höchstens  in  der  Entscheidung  der  Frage  bestehen,  ob  die  ver- 
schiedenen Nervensymptome  peripheren  oder  zentralen  Ursprunges  sind. 
—  Auf  die  im  Vulkanisierbetriebe  auftretenden  Geistesstörungen  werde 
ich  hier  nicht  eingehen,  da  mich  mein  überwiegend  aus  körperlich 
nervenkranken  Vulkaniseuren  bestehendes  Beobachtuugsmaterial  auf 
die  Schilderung  der  organischen  und  funktionellen  Nerven  Störungen 
hei  der  CS2-Intoxikation  hinweist. 

An  sich  wäre  es  ja  gleichgültig,  ob  der  eine  oder  andere  Arzt  an 
der  Spezifität  der  chronischen  CS2-Vergiftung,  soweit  sie  das  Nerven- 
system betrifft,  zweifelt.  Denn  es  wird  bei  jeder  erst  relativ  kurze  Zeit 
gekannten  und  noch  nicht  völlig  erforschten  Krankheit  eine  Zahl  von 
Leuten  geben,  die  angesichts  der  überzeugendsten  Tatsachen  sich  nieht 
überzeugen  lassen  resp.  lassen  wollen. 

Jedoch  bei  der  fortschreitenden  Ausbreituni»'  der  Gunimi-lndustrie 
gewinnt  naturgemäss  auch  die  Anerkennung:  der  Existenz  spezifiselier 
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2  I.   KÖSTER 

CS2-Nerven-  und  Geisteskrankheiten  eine  immer  grössere  praktische 
Bedeutung.  Sollte  sich  die  Arndt'sche  Behauptung,  dass  nur  bei  einer 
kleineren  Zahl  organischer  Nervenkrankheiten  ,, möglicherweise"  ein 
ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  der  Erkrankung  und  der  Gift- 
wirkung bestehe,  Geltung  verschaflfen,  so  würde  diese  Verkennung  der 
Tatsachen  zu  einer  für  die  Gesundheit  der  Guramiarbeiter  recht  ver- 
hängnisvollen Auffassungsänderung  über  die  Geföhrlichkeit  des  Schwefel- 
kohlenstoffes in  den  maßgebenden  Kreisen  der  Yerwaltungsbeamten 
fahren  können.  Vorläufig  ist  diese  Besorgnis  glücklicher  Weise  noch 
unbegründet. 

Während  die  Spezifität  der  organischen  zentralen  und  peripheren 
Nervenstörungen  bei  der  chronischen  Schwefelkohlenstoffvergiftung 
wohl  nur  dem  Fernstehenden,  zweifelhaft  erscheint,  bereiten  die  bei  den 
Gummiarbeitern  vorkommenden  Neurosen  der  Erklärung  entschiedene 
Schwierigkeiten.  Die  toxische  Natur  dieser  Neurosen  ist  heute  noch 
Gegenstand  der  Kontroverse. 

Die  Mitteilung  von  Beobachtungen,  welche  mit  zur  Lösung  dieser 
für  die  Wissenschaft  und  die  praktische  Gewerbehygiene  gleich  wich- 
tigen Frage  helfen  können,  ist  daher  durchaus  notwendig. 

Ich  werde  im  folgenden  4  Fälle  von  chronischer  CSj-Vergiftung 
mitteilen,  die  zum  Teil  vielleicht  bei  oberflächlicher  Betrachtung  und 
einseitiger  Berücksichtigung  der  Anamnese  den  Eindruck  von  Neurosen 
resp.  Hysterien  machen  können,  sich  aber  bei  genauer  Untersuchung 
als  Fälle  echter  CS2-Vergiflung  enthüllen. 

Es  wird  meine  Hauptaufgabe  sein,  bei  den  mitzuteilenden  Beob- 
achtungen den  spezifischen  Charakter  der  durch  den  Schwefelkohlen- 
stoff hervorgebrachten  Nervenkrankheiten  nachzuweisen,  für  den  ich 
ja  bereits  früher  auf  Grund  klinisch-pathologischer  und  experimenteller 
Beobachtung  eingetreten  bin.  Auch  der  Frage  nach  der  Bedeutung 
der  toxischen  Neurosen  werde  ich  hierbei  näher  zu  treten  gezwungen  sein. 

Fall  I.  R  .  .  .,  Clara,  22  Jahre,  Arbeiterin.  Die  früher  immer  ge- 
sunde Person  ist  seit  2  Jahren  in  einer  hiesigen  Gummifabrik  mit  dem 
Vulkanisieren  von  Badehauben  beschäftigt.  Da  hierbei  die  Badehauben  mit 
Schwefelkohlenstoff  bestrichen  und  nachher  in  einen  mit  dieser  Flüssigkeit 
gefüllten  Trog  getaucht  werden,  so  kommen  die  Finger  beider  Hände  mit 
Schwefelkohlenstoff  häufig  in  direkte  Berührung.  Nach  Angabe  der  Kranken 
wird  beim  Bestreichen  der  Hauben  vorwiegend  die  linke  Hand,  mit  der  die 
Haube  gehalten  zu  werden  pflegt,  von  CS2  benetzt,  während  beim  Ein- 
tauclien  der  Hauben  alle  Finger  beider  Hände  bis  zu  den  Metacarpopha- 
langealgelenken  mit  eingetaucht  werden.  Schon  kurze  Zeit  (einige  Monate) 
nachdem  sie  vor  2  Jahren  mit  dem  Vulkanisieren  begonnen  hatte,  spürte 
sie  allmählich  zunehmende  Schwäche  in  den  Beinen,  die  zugleich  der  Sitz 
eines  auffallenden  Kältegefühles  wurden.     Die  Schwäche   der  Beine  wurde 
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mit  der  Zeit  grösser  und  beim  Gehen  musste  sie  die  Beine  stärker  heben 
als  frtlher,  weil  sie  mit  den  Fiissspitzen  hängen  blieb.  Namentlich  bei  der 
mit  längerem  Gehen  eintretenden  Ermüdung  vermag  sie  die  Beine  nicht 
hoch  genug  zu  heben,  um  ein  Hängenbleiben  der  Fussspitzen  am  Boden 
und  ein  Hinfallen  zu  vermeiden.  Jetzt  kann  sie  höchstens  20  Minuten 
gehen,  früher  beliebig  lange.  Tanzen  ist  ihrer  Versicherung  nach  ganz 
ausgeschlossen.  Abgesehen  von  diesen  Beschwerden  hatte  die  Kranke  seit 
dem  Beginn  ihrer  Vulkanisiertätigkeit  noch  über  häufige  Kopfschmerzen 
abends  nach  dem  Verlassen  des  Vulkanisierraumes  zu  klagen,  sowie 
über  Abnahme  des  Appetites  und  des  P^rnährungszustandes  und  eine  an- 
dauernde Stuhlverstopfung.  Etwa  seit  einem  Jahre  merkt  Patientin  eine 
zunehmende  Abmagerung  und  Schwäclie  in  der  Muskulatur  beider  Hände 
und  vorübergehend  eine  Gefühlsvertaubung  in  den  Fingern. 

Während  die  Kranke  bisher  nicht  täglich  mit  Vulkanisieren  von  Bade- 
hauben beschäftigt  wurde,  hatte  sie  vor  4  Wochen  14  Tage  lang  täglich 
2  Stunden  damit  zu  tun  und  erfuhr  seit  dieser  Zeit  eine  Zunahme  aller 
Beschwerden.  Abends  beim  Verlassen  des  Arbeitsraumes  empfand  sie 
stechende  und  drückende  Schmerzen  im  Kopf  und  Klopfen  in  den  Schläfen. 
Die  Augenlider  schwollen  an,  „als  ob  sie  die  Nacht  durch  geweint  hätte'^ 
Die  Kopfschmerzen  wurden  permanent  und  am  Abend  der  Tage,  an  welchen 
sie  vulkanisiert  hatte,  stellte  sich  eine  starke  Erregung  ein,  die  sich  erst 
nach  Stunden  wieder  verlor.  Die  Gefühlsvertaubungen  in  den  Fingern 
wurden  dauernd.  In  den  Füssen  empfindet  die  Kranke  kein  taubes  Gefühl, 
sondern  eine  intensive  Kälte. 

Vor  2  Wochen  wurde  ihr,  nachdem  sie  eines  Tages  ^'^.j  Stunde  vulka- 
nisiert hatte,  einmal  besonders  übel.  Sie  schwankte  wie  betrunken  und 
musste  einige  Stunden  am  offenen  Fenster  frische  Luft  atmen,  bevor  sie 
weiter  arbeiten  konnte.  Auch  die  Erregung  nach  dem  Verlassen  des  Vul- 
kanisierraumes, die  mit  einer  abnormen  Heiterkeit  verknüpft  war,  nahm 
zu  und  brauchte  immer  längere  Zeit  zum  Verschwinden.  Meist  befand  sie 
sich  bis  zu  einer  Stunde  nach  dem  Verlassen  des  Vulkanisiersaales  in 
diesem  krankhaft  heiteren  Erregungszustand,  „ungefähr  so,  als  ob  ich  einen 
kleinen  Rausch  gehabt  hätte''.  Ihre  Mitarbeiterinnen  merkten  es  sofort  an 
ihrem  Benehmen,  dass  sie  vulkanisiert  hatte. 

Seit  einer  Woche  ist  sie  in  niedergeschlagener  Stimmung  und  weint 
viel,  was  u.  a.  ihrer  Mutter  aufgefallen  ist.  Ebenso  fiel  es  ihrer  Mutter 
auf,  dass  Patientin  ,,stark  bei'^sig'*  aus  dem  Munde  roch,  und  zwar  nicht 
nur  nach  dem  Vulkanisieren  sondern  auch  an  TaL^en,  wo  sie  auf  andere 
Weise  beschäftigt  wurde.  Patientin  selbst  riecht  .irarnicht  mehr,  ob  die 
Luft  ihres  Arbeitsraumes  stark  mit  CS.,-I)ämpfen  erlüUt  ist.  da  sie  sieh  an 
<len  Geruch  gewöhnt  habe.  Sie  wei<s  aber  aus  früherer  Zeit,  da»  es  auch 
ausser  über  den  Vulkanisiertrögen  im  Saah^  nach  CS._,  riecht.  (h\  ili<'  vul- 
kanisierten Gegenstände  zum  Abtrocknen  im  ArluMtsraunu»  auiL'eliiiiiiit  wer- 
den.    Ob  ihr  Urin  nach  CS2   rieelit,  vermag  Patientin   nicht  an/uireben. 

Status  vom  19.  Nov.  19nl.  Die  Kranke  i<t  klein,  zart  gebaut. 
blass  und  massig  muskelkräftig.  Aus  dem  uc  (m"net(  n  .Munde  vtiümt,  auch 
ohne  dass  Patientin  aufatmet,  ein  rliaiakteri^ti^clK^r  Kettichirenieh,  der  bei 
kräftiger  Exspiration  entsiirecliend  /uiiininit.  Auch  die  Harne  und  KhMder 
der  Kranken  riechen  in  einer  Weise,  die  den  Aufenthalt  in  ihrer  Xülie 
nicht  angenehm  macht.     Patientin  «elh-t   eikl-iit.  viui  diOMUi  Geiuih   nicht» 

1^= 


4  L  KosTEu 

wahrzuueltmen.  Keinp  Fucialis-  oder  Hyiiaglo^susdittViLHii^.  Die  vorge- 
,^treckte  Zuujje  zittert  stark.  Die  Pupillen  sind  bciile  ,sj;iei€hiiia!^Big  über 
mitlelweit  rnul  zcijsen  eine  nur  langsame  Lirhireaktioii.  Diß  Augeniuiter- 
suchuug  (Priv.-Doz.  Dr.  Bireli-Hii'srhfeliJ)  ergiib  keiae  Anwesenheit  eine> 
zentralen  Skotoms,  wohl  aber  eine  ab  pjithologrseb  anfzufas^emle  auffallendt- 
Abbla^snTiß  der  temporalen  raiiillenbillfte. 

Am  Herzen  nichts  Ahuorine-  bis  auf  Bej^djUmnit^unj;  der  Aktion. 
Puls  102.  Der  Urin  ^'ilit  \nn  verschiedenen  Proben  eine  sehr  deutlieh*^ 
Trübung.     Zylinder  fehlen.     Es  l>estebt  kein  Fluor  albus.     ' 

Die  gesrhlüssenen  Augenlider  flinnueru  i^tark. 

An  beiden  Hilnden    i^t    ihs  Beruh rungji-    und  Scbmerzi^ejnhl  von  thu 


Fijj.  1. 
KiL'hlt'  lluad,     Keileoanskht.    Atropliie  der  I^Iol  intero-^^fl, 

Fingerkuppen  nm  b  der  Hand  /.u  idiniiililirh  an  lnlen>i!a(  abnidinund.  dt;ut- 
lieh  ber:i!>ge.M't/t. 

An  <leti  Fini^erlvniiiM  n  wrrdiii  tietV  Nadelstiehc  ;ils  Berührung  em- 
pfunden. Na<:h  obrn  srlineidel  die  hypä>t}n  li^^eln^  Zmte  iM^iilcrsidts  zirkulär 
idi  und  zwar  an  dir  linken  H.nul  über  deuL  llandiceb-nk.  ;in  der  rechten 
3'.*  eni  itberbnlb  dei^  M<  tai'arp*»pbalanL'!\dL£eIenbe,  Ebi^rr-n  hiidi-r  i^ieh  an 
dei\  Fii-sen  eine  idijektive  lli'rab>eti^unk'  des  Dernhrnn^^s-  und  Hchmerz- 
getiihles.  die  ^IficbtaU-  an  rb^i  /üehi-n  um  >trir^ten  i-^t,  nach  üben  nllmühlich 
abninnnt  und  j-iili  beider^^eif?,  etwa  in  der  3Iin<'  ib-  ^litteHu'^-es  zirknUir 
begrenzt. 

An  dir  rei}jti|]  Ilnnd  lidlt  ilie  dintHile^  Abmajxernnif  dt'S  Kliinhjiger- 
nnd  Dnumr?uballru-  srnvie  der  Spatin  inti'nt>^ea  unf  Isiebe  Figur  1).  Di' 
rechte   lUind  ^uH    am    ni+d^ten    Vi   die   Toil    ('S,    ^tlidltc    Seliale    einlniicben. 
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Auch  in  der  linken  Hand  ist  eine  beginnende  Atrophie  der  kleinen  Hand- 
muskulatur  unverkennbar.  Händedruck  am  Dynamometer  rechts  20,  links  80. 
Der  rechte  Unterarm  ist  auf  der  Beugeseite  in  der  Gegend  des  Epicondylus 
internus  abgeflacht.     Umfangsdifferenzen   bestehen    zwischen  beiden  Armen 


Rechte  Hand.     Vorderansicht.     Atrophie  der  Mm.  iiitcro-^-ei   und   «l»-  AUfliut'.r 

(ligili  miuiini. 


nicht,  an  den  Beinen  i<t  die  rechte  Wade  mit   :j(i,5  fiii  riiitaiiL^  lein  diniiici- 
als  die  linke. 

Die  Patellarreflexe  sind  h'blmtt  vorliaiidcii,  der  ivclitc  ^tiuKcr  als  dci 
linke.  Die  Füsse  können  b<-i«l»-rseits  uicbt  dor-al  lltkticit  weiden,  vielinciii 
hängen  sie  schlaft'  mit  dei-  Spitze  lieriiiiter  i-ielie   IIlmu-  :>'.     IMantaiHexion 
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der  FüSbe  und  Zchenbeugung  geht  gut,  erweist  sich  aber  bei  Einschaltung 
eines  Widerstandes  als  nicht  sehr  krüftig.  Zehenstreckung  ist  niclit 
möglich. 

Der  Gang  ist  ausgesprochener  Steppergang.  Beim  Gehen  auf  dem 
Kreidestrich  Unsicherheit,  bei  Augen-Fussschluss  deutliches  Schwanken  unter 
charakteristischem  Sehnenspiel  der  Zehenstreckersehnen.  Der  Fusssohlen- 
und  Achillesselmcnreflex  sind  beiderseits  nicht  auszulösen.  Füsse  und  Unter- 
schenkel bis  zu  den  Knieen  herauf  fühlen  sich  kalt  an.  Nervendruck- 
l)unkte  fehlen. 

Die  elektrische  Untersuchung  mit  der  Stintzingschen  Normalelektnule 
und  einer  Plattenelektrode  10:5  cm  als  indifferenter  Elektrode  ergab  inM.-A.: 
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lU 

„      triceps 

H 

I     jj 
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12  Z. nur 
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Elex,  pollicis 

3 
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M.  libial.  aut. 

(1 

( 1 

Zuckung 

nicht 

gjiriz 

prompt 

Zuckg.  ^ 

AuSZ:- 

KSZ 

M.  ext.  (Wii.  com. 
M.  pcron. 
^I.  gastrocn. 
Elex,      g   .  c  u. 

0 

s 

n 

Es  ln"«tand  also  an  den  Armen  eine  durcb^-clinittlicli  iiormalr  Ein;.'- 
bai'keit  bis  aut  den  erheblich  lieraligesetzt  ern>i:banM)  INI.  tlexoi"  digitoi. 
piofundus.  Im  Elexor  pollicis  der  linken  Hand  fand  sich  eine  unvoll- 
kommene, in  dem  der  lechten  eine  völlig  eiitwickcdtc^  EaK.  Auf  beidiMi 
I]einen  fiel  das  Gebiet  des  N.  i)eroneus  v()lliLr  aus  und  in  den  übrigrii 
Muskeln  bestan«!  eine  betriichtliche  Herab^et/miiz  clrr  ehdxti'i^cluii  Imtcl«:- 
i>arkeit   bei  iMompten   /ucdvUiiLrsablaut. 

Fall  W.  K  .  .  .,  Martha.  23  .bilire.  Arbeiterin.  Patientin,  die  scimu 
2  .lahr^^  (lsi)7 — i>8'  in  einer  l,^IV)>^en  vor^tadti-chen  (iuinniitabrik  \ull;a- 
nisierte.  ist  ^eit  2  .lahi-en  in  d('r>t'lbeii  (JunjinilaliriK  \\\v  l'all  I  mit  (h']ii 
X'ulkani^ieren  von  (Himmi^chläiichen  i technisch  schwieri'je-  \'ei'taliien'^  Im^- 
-chalti.i:t.  wobei  >ie  die  llande  nur  au^nahni>Nvei^e  diiekt  in  (bMi  Schwctel- 
kohlenstolf  /u  tauchen  braucht.  Mit  Au^-iiahine  dei-  Sonn-  uiul  IViertag»- 
hat  J\itientin  jeden  Tair  4  Stundrn  /u  vulkani^iei-iMi.  Im  31;ii  1899  bekam 
die  bisher   i^esundf  JN'r>on   /um   ei-sten   ^Iiil    (idibevrliwei-den.      Sie   li;«tte   in 
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den  Waden  ein  schmerzhaftes  Gefühl  von  Straü'sein,  ermüdete  leicht  beim 
Gehen  und  verspürte  namentlich  hei  Witterungswechsel  eine  Zunahme  der 
Schmerzen  und  der  Schwäche.  Vom  Juni  1899  bis  Januar  1900  wurde 
sie  im  Krankenhaus  St.  Jakob  behandelt. 

Herr  Priv.-Doz.  Dr.  Hirsch  hatte  die  Liebenswürdigkeit,  mir  aus  dem 
Krankenjournal  der  medizin.  Klinik  die  wesentlichsten  Punkte  mitzuteilen, 
die  ich  im  Auszug  hier  wiedergebe.  —  Patientin  klagte  bei  der  Aufnahme 
in  die  Klinik,  woselbst  die  Diagnose  Schwefelkohlensloftvergiftung    gestellt 


Fig.  :i 
Doppelseitige  Peroneiislahnuinir.     .Schlalles  Heral»hängcMi   beider  Füs-l-. 


wurde,  über  seit  Ostern  1899  bestellende  KojitsL-lmici/tMi  und  urosM' Mattig- 
keit in  den  Beinen,  so  dass  sie  nicht  recht  fort  konnte.  Vier  Wochen  nach 
der  Aufnahme  in  die  Klinik  ist  verzeiclinet,  da'^s  Patientin  iilicj-  Scliiiiciz.ii 
in  den  Unterschenkeln  klagt,  das>  sie  scliwerfällig  geht  und  die  Peine  kauin 
vom  Boden  hebt.  Die  Patellarretlcxc  sind  meist  nicht  zu  erhultcii.  mancii- 
raal  andeutungsweise  auszulösen.  Peider^eits  grosse  Schwache  im  Peroneu>- 
gebiet,  so  dass  Hebung  d<'s  Fns<e>  gegen  den  Lrerinusteii  Widei>taii(l  nicht 
möglich  ist. 

Die    Nervenstämme    sind     nirgend>    druckcnii»tindlicli.       S<'u<ildlitat  — 
törungan  nirgends  nachwei<!)a'\  aich   klairt   Paheiitiii    nicht    iilnr  Pani-the- 
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sien.  Die  elektrische  Untorsuciiung  ergab  an  den  Streckmuskeln  der  Unter- 
arme faradisch  und  galvanisch  eine  hochgradige  Herabsetzung  der  Erreg- 
barkeit bei  promptem  Zuckungsabi  auf.  Die  Handmuskeln  reagierten  normal. 
In  den  Nerven  der  Beine  bestand  für  beide  Stromesarten  eine  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit.  Die  Muskulatur  der  Oberschenkel  reagiert«  normal, 
während  im  Peroneusgebiet  die  faradische  Erregbarkeit  völlig,  im  Tibialis- 
gebiet  fast  völlig  erloschen  war  Galvanisch  fand  sich  im  Pcroneusgebiet 
deutlich  träge  Zuckung  mit  ümkebrung  der  Zuckungsformel. 

Auch  in  der  Wadenmuskulatur  war  die  Zuckung  bei  dem  Anoden- 
schluss  stärker  oder  gleich  der  beim  Kathoden schluss.  Von  Anfang  Sep- 
tember 1899  ab  war  keine  Entartungsreaktion  in  den  oberen  und  unteren 
Extremitäten  mehr  nachweisbar,  auch  Störungen  der  Sensibilität  fehlten: 
die  Gehfähigkeit  besserte  sich  fortschreitend. 

So  weit  der  Auszug  aus  dem  Krankenjournal  der  medizin.  Klinik I 

Die  Kräfte  hoben  sich  allmählich  so  weit,  dass  die  Kranke 
sich  im  ganzen  wohl  fühlte  und  schliesslich  leidlich  gut  gehen 
konnte,  obwohl  sie  weiter  mit  Vulkanisieren  beschäftigt  war. 
Seit  4  Monaten  ist  jedoch  wieder  eine  langsam  fortschreitende  Verschlech- 
terung des  Gehens  eingetreten.  Sie  knickt  bei  längerem  Gehen  nicht  selten 
mit  den  Füssen  in  den  Sprunggelenken  um,  ist  auch  schon  mehrfach  in 
den  Knieen  zusammengebrochen  und  ermüdet  schon  nach  kurzer  Zeit. 
Lasten,  die  sie  vor  der  Erkrankung  mühelos  tragen  konnte,  vermag  sie 
jetzt  nicht  zu  bewältigen. 

Sie  klagt  über  Zittern  der  Glieder,  über  Kältegefühl  in  den  Beinen 
seit  Wiedereintritt  der  Gehbeschwerden  und  tlber  Drang  zum  häufigen 
Urinieren.  Auch  muss  sie  sich  beeilen,  wenn  der  Urindrang  eintritt,  da 
sonst  die  Kleider  unfreiwillig  benetzt  werden.  Ob  der  Urin  nach  CS2  ge- 
rochen hat  während  oder  nach  ihrer  Arbeitstätigkeit,  kann  sie  nicht  an- 
geben, da  sie  den  Geruch  für  die  CS2 -Dämpfe  verloren  hat.  In  den  Händen 
und  ab  und  zu  in  den  Füssen  Knebeln  und  Stechen,  namentlich  häufig 
nach  dem  Vulkanisieren.  Oft  hat  sie  nach  dem  Vulkanisieren  ,.einen  roten 
Kopf"  gehabt,  Klopfen  in  den  Schläfenarterien  und  Kopfschmerzen  und 
zwar  vom  Beginn  der  Vulkanisiertätigkeit  in  der  letzten  Fabrik  an  bis  in 
die  letzte  Zeit  hinein.  Stimmungpanomalien  (Heiterkeit,  gehobene  Stimmung, 
Depression)  sind  nie  vorhanden  gewesen.  Schlaf  und  Stuhlgang  sind 
schlecht.  Sie  erklärt  ausdrücklich,  dass  sie  nur  wegen  der  grossen  Müdig- 
keit ihres  ganzen  Körpers,  insonderheit  ihrer  Beine  die  roliklinik  auf- 
suche. Vor  dem  Beginn  ihrer  Vulkanisiertätigkeit  habe  sie  nie  Ober 
Schwäche  oder  Müdigkeit  der  Glieder  zu  klagen  gehabt. 

Status  vom  20.  Nov.  1901.  Patientin  ist  über  mittclgross,  massig 
genälirt  und  massig  muskulös,  von  zartem  Knochenbau.  In  der  linken 
Hornhaut  über  dem  Irisbogen  eine  Narbe  (alte  Glassplitterverletzung). 
Pupillen  gleichweit,  reagieren  gut.  Geringer  Rachenkatarrh.  Deutlicher 
Geruch  von  CS2  aus  dem  Munde.  Die  inneren  Organe  sind  frei  von  Be- 
sonderheiten. Der  Urin,  welcher  nach  Rettichen  riecht,  enthält  weder  Ei- 
weiss  noch  Zucker.  Abmagerungen  sind  nirgends  am  Körper  zu  bemerken. 
Die  Hände  schwitzen  stark  und  an  den  beiden  Endphalangen  des  3.  und 
4.  Fingers  der  rechten  Hand  findet  sich  eine  zirkulär  abschneidende  Herab- 
setzung des  Berührungs-  und  Schmerzgefühls.  An  beiden  Füssen  fühlt 
Patientin  auf  der   Volarseite    von   den  Zehenspitzen    bis    zum   Beginn   der 
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//ehenballen  Pinselberührungen  und  Nadelstiche  viel  weniger  deutlich,  als 
am  übrigen  Körper.  Die  Begrenzung  der  hypästhetischen  Zone  erfolgt  in 
einer  quer  über  die  Fusssohle  laufenden  geraden  Linie.  Die  Streckseite  der 
Zehen  und  der  Fussrücken  hat  keinerlei  Geftihlsstörungen.  Norvendruck- 
} »unkte  fehlen.  Der  Händedruck  beträgt  am  Dynamometer  rechts  40, 
links  45.  Die  vorgestreckten  Hände  zittern.  Die  Patellarrefiexe  sind  hei- 
•It-rseits  deutlich,  der  rechte  lebhafter  als  der  linke. 

Umgekehrt  ist  der  linke  Fusssohlenrefiex  in  normaler  Weise  vorhanden, 
während  der  rechte  mit  Sicherheit  nicht  zu  erzielen  ist.  Die  Ftisse  sind 
autfallend  kalt.  Die  Bewegungen  der  Füsse  und  Zehen  sind  frei,  jedoch 
erweist  sich  die  grobe  Kraft  bei  Einschaltung  eines  Widerstandes  für  jede 
Hewegungsform  deutlich  reduziert.  So  ist  z.  B.  Patientin  nicht  imstande, 
die  Hand  des  Untersuchers,  welche  das  Bein  im  Knie  gekrümmt  erhalten 
will,  durch  Streckung  des  Beines  zurückzudrängen.  Bei  Augen-Fussschluss 
-tarkes  Schwanken,  beim  Gang  auf  dem  Kreidestrich  Unsicherheit.  Der 
treie  Gang  erfolgt  als  Hackengang,  stampfend  und  am  rechten  Fusse  flillt 
hierbei  ein  Herunterhängen  des  äusseren  Randes  und  der  Spitze  auf. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  erwies  sich  in  sämtlichen  Muskeln  des 
Körpers  beträchtlich  herabgesetzt  bei  unverändert  blitzartigem  Zuckungs- 
ablauf.  Die  an  den  Beinmuskeln  gefundenen  minimalen  Werte  (Reizelek- 
trode nach  Stintzintr,  indifferente  10:5)  betrugen  im  M.-A.: 
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Aus  dem  weiteren  Verlauf  der  Krankengeschichte  ist  hervorzuheben. 
•  ia>>  durch  labile  Galvanisation  mit  der  Katlioile  und  durch  warme  Voll- 
l»äder  bis  Mitte  Januar  19o2  eine  Abnahme  der  Müdigkeit  erreicht  wurde. 
Patientin  konnte  wieder  besser  Trei)pensteigen  und  fühlte  sich  kräftiger. 
Der  objektive  Befund  war  noch  unverändert. 

Fall  in.  B  ...,  Luise,  21  Jahre,  Arbeiterin.  Patientin  iiat  /uvoi 
'2^12  Jahre  in  einer  grossen  vorstädtischen  Gummitabrik  g(Muhcitot.  ohne 
irgendwie  zu  erkranken.  Seit  Mai  1901  trat  sie  in  (lie-<'ll)e  Fabrik 
über  wie  Fall  I  und  II,  wo  sie  täglich  5  Stunden  chiiuriri^che  Gei-enstände: 
Eisbeutel  und  Druckbälle,  zu  vulkanisieren  hatte.  Ausx'r  durch  Kinatnuint^ 
der  CS2-Dämpfe  war  sie  auch  durcli  direkte  BonetzunK  der  I''ini:('r^pitz('n 
täglich  oftmals  der  Giftwirkung  ausgesetzt. 

Im  August  1901    hatte    sie  (iuniini^clHäuchc    /u    vulkanisieren,    wohci 
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sie  häutig  die  Hände  ganz  und  gar  mit  Schwefelkohlenstoff  benetzen  musste 
resp.  überrieselt  bekam. 

Auch  in  die  Augen  ist  ihr  öfters  beim  Schlauchvulkanisieren  Schwefel- 
kohlenstoff gespritzt 

Seit  Patientin  in  der  letztgenannten  Fabrik  arbeitet,  hat  sie  unaus- 
gesetzt Stirnkopfschmerzen,  es  riecht  und  schmeckt  alles  nach  GSj.  der 
Appetit  verschwand  und  der  Stuhl  wurde  verstopft.  Auch  ihrer  Um- 
gebung (Eltern,  Geschwister)  fiel  es  auf,  dass  Haare  und  Kleider  der  Kranken 
nach  Schwefelkohlenstoff  rochen.  Seit  Mai  1901  nahm  das  Gedächtnis 
in  einer  für  die  Kranke  beängstigenden  Weise  ab  und  die  vordem  fröh- 
liche Gemütsstimmung  wurde  deprimiert  Häufig  brach  sie  beim  Vulka- 
nisieren oder  zu  Hause  in  grundloses  Weinen  aus  und  ihr  Interesse  für 
ihre  Umgebung  u.  s.  w.  nahm  ab.  „Ich  hatte  an  nichts  mehr  Freude''. 
Wenn  sie  beim  Vulkanisieren  sass,  geriet  sie  oft  in  einen  „träumerischen 
Zustand'*,  wobei  es  ihr  vorkam,  als  ob  sie  einen  leichten  Rausch  hätte. 
Seit  Patientin  in  der  letztgenannten  Fabrik  arbeitet,  leidet  sie  an  einer 
ihr  bis  dahin  unbekannten  und  allmählich  zunehmenden  Schwäche  des 
ganzen  Körpers.  Die  Mattigkeit  wurde  nach  und  nach  so  gross,  dass  sie 
nur  mit  Mühe  die  4  Treppen  zu  ihrer  Wohnung  heraufsteigen  konnte 
und  beim  Treppensteigen  öfters  ausruhen  musste.  Namentlich  seit  dem 
Schlauchvulkanisieren  nahm  die  Schwäche  erheblich  zu,  so  dass  sie  nur  mit 
Anstrengung  Gummirollen  heben  konnte,  deren  Fortbewegung  ihr  früher 
mühelos  gelungen  war.  Zittern  stellte  sich  in  allen  Gliedern  ein,  so  dass 
sie  beim  Durchgiessen  des  CS^  durch  den  Gummischlauch  hin  und  her 
zitternd  häufig  vorbei goss. 

Dies  Zittern  soll  6  Wochen  lang  heftig  gewesen  sein  und 
erst  durch  ein  2  Monate  langes  Fernbleiben  aus  der  Fabrik  ver- 
schwunden sein.  Während  dieser  Zeit  soll  sich  auch  die  Mattig- 
keit des  Körpers  gebessert  haben,  doch  soll  noch  ein  deutliches  Ge- 
fühl der  Schwäche  in  den  Beinen  bestehen.  Im  Laufe  des  letzten  Jahres 
stellte  sich  ein  dauerndes  Vertaubungsgefühl  in  sämtlichen  Fingern  beider 
Hände  ein,  das  bis  zum  Anfang  der  Mittelhand  reichen  soll.  Seit 
August  des  letzten  Jahres  hat  Patientin  einen  grauen  Schleier  vor  beiden 
Augen.  Sie  kann  nicht  mehr  lesen,  im  übrigen  aber  alle  Gegenstände  er- 
kennen. Im  Dunkeln  resp.  der  Dämmerung  will  sie  seitdem  besser  sehen 
können  als  am  Tage. 

Status  vom  2.  Jan.  1902.  Mittelgross,  muskelkräftig,  leidlich  ge- 
nährt, blass  und  von  gesunden  inneren  Organen.  Trotzdem  sie  seit  14  Tagen 
nicht  mehr  vulkanisiert,  sondern  sich  mit  anderen  Arbeiten  in  der  Fabrik 
beschäftigt  hat,  riecht  sie  noch  stark  nach  CS2  aus  dem  Munde.  Die  Haare 
riechen  nicht  Leichter  Tremor  der  vorgestreckten  Hände.  Die  grobe  Kraft 
ist  in  allen  4  Extremitäten  deutlich  herabgesetzt.  Händedruck  rechts  35, 
links  20.  An  den  Extremitäten,  speziell  der  Handmuskulatur  ist  keine 
Abmagerung  zu  bemerken.  Die  Patellarreflexe  sind  lebhaft  gesteigert, 
Fussklonus  besteht  nicht. 

Der  Gang  bietet  auf  kurze  Strecken  nichts  Besonderes,  wird  aber 
nach  längerem  Umhergehen  auf  dem  Korridor  schleppend  und  müde.  Rom- 
bergsches  Phänomen  fehlt,  Nervendruckpunkte  sind  nicht  vorhanden.  Die 
gleichweiten  Pupillen  reagieren  prompt 

.:;^Die  von  Herrn  Priv.-Doz.  Dr.  Birch-Hirschfeld  am  27.  Dez.  1901 


Beitrag  zur  Lehre  vou  der  chronischeu  J^chwefelkohlenytoftVergiftuug.      ]  ] 

ausgeführte  Augenuntersuchuiig  ergab:  Rechte  Pupille  weiter  als  linke,  ein 
absolutes  zentrales  Skotom.  Herabsetzung  des  Visus:  rechts  6/100,  links 
Finger  in  3  m.  Die  Untersuchung  im  aufrechten  Bild  ergab:  Macula  leicht 
vei-waschen  und  uneben.  Deutliche  BUvsse  der  temporalen  Papillenhiilfton, 
«lie  Gefösse  von  feinen  grauen  Streifen  tiberlagert  und  bekleidet. 

Die  elektrische  Untersuchung  (Stintzingsclie  Normalelektrode,  iii- 
(liflferente  10 : 5  cm)  ergab  nirgendwo  EaR,  wohl  aber  eine  auffallende 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit  in  den  Muskeln  der  Beine,  besonder'^  in 
den  Peronealgebieten.  An  den  oberen  Extremitäten  bestehen  annähernd 
normale  Verhältnisse.  In  der  nachfolpjenden  Tabelle  sind  die  minimalen 
noch  eben    sichtbaren  Kontraktionen  einzelner  P'asern  in  M.-A.  an^ogoben. 


1 

links 

rechts 

M.  curis  quadriceps 

i 

0 

N.  peroneus 

4 

4 

N.  tibialis 

8 

4 

M.  tibialis  ant. 

•^,-> 

5 

Ext.  digit.  com  in.  fBein) 

s 

•" 

M.  peroneus 

0,5 

8 

M.  gemellus  surae 

.") 

4 

M.  flexordig.comm.  Bein 

r» 

') 

M.  inteross.  I 

1 

2 

M.         „        II 

1 

o 

M.  opponens 

2 

2 

M.  abduct.  dig.  V 

•_» 

2,4 

M.  flex.  dig.  subl.  i  Arni)    , 

2.0 

2,0 

M.  tiex.  dig.  prof.  (Arm) 

4 

4 

M.  ext.  dig.  comni.   Arni; 

2.S 

:; 

M.  supin.  longus 

4 

:) 

Fall  IV.  S  .  .  .,  Eugenie,  23  Jahre,  Arbeiterin.  Seit  1 '  j  .lalnen  vul- 
kanisiert Patientin  in  einer  vorsta<ltisehen  Guniniifabrik  täi^^lieh  4  Stunden. 
Bald  nach  Beginn  der  Vulkanisiertätigkeit,  bei  der  Nie  die  Hände  nieht 
einzutauchen  braucht,  spürte  sie  meist  ^^e.uen  Beendigung  (le>  Vulkuiiisierens 
und  am  intensivsten  bei  sehlechteni  Wetter  heftige  Koi)fsehnH'r/en  und 
Klopfen  in  den  Schläfenarterien.  Oft  hielt  der  Kopfsclnnrrz  nocli  zu  Hau>e, 
•1.  h.  ca.  5  Stunden  nach  Beendigung  d«^>  Vulkanisierens  an.  Bei  lanu^^ni 
Vulkanisieren  trat  mitunter  ein  rauscliartiges  Selnvindj'lirefiiiil  un<l  ^^taike 
Müdigkeit  autl  „Ich  bin  dann  gerade  wie  l>esotten/'  Oh  der  Trin  iiacli 
CSj  riecht,  weiss  sie  nicht,  da  sie  sieh  an  den  Geruch  dr-  (iitto  Lf^wolmt 
hat.  Ihren  Angehörigen  fiel  es  stet^  auf,  das«^  die  von  dci-  KraiiKni  cNlialicrtr 
Luft  unausgesetzt  nach  CS2  roch. 

Durch  das  Vulkanisieren  wurde  sie  niiide,  so  dass  sie  mitunter  irleich 
\on  der  F'abrik  aus  zu  Bett  gdien  nui^stf.  Ei-^t  am  niicli>t<'n  Morgan 
hatte  sie  ihre  Arbeitsfris«'he  wieder.  lii>  auf  die  letzten  ]\lonate.  in  dein-n 
-ie  sich  dauernd  matt  fühlte.     ^Vidlrend  ^ir»  frülier  olnie  jede  An^trt'nLrnni: 


12  I.   KÖöTEJt 

beliebige  Höhen  ersteigen  konnte,  wird  sie  jetzt  schon  auf  der  3.  TrepiJe 
so  mOde,  dass  sie  sich  setzen  muss.  Erst  nach  längerem  Aasruhen  schleppt 
sie  sich  rottbsam  die  letzte  Treppe  zu  ihrer  im  4.  Stockwerk  gelegenen 
Wohnung  herauf.  Früher  ging  sie  ohne  Ermüdung  mehr  als  2  Standen 
spazieren,  jetzt  kann  sie  nach  V2  Stunde  nicht  mehr  weiter,  weil  die  Beine 
„schwer  wie  Blei"  werden.  Sie  hat  beim  Gehen  wie  bei  jeder  Anstrengung 
überhaupt  starkes  Herzklopfen.  Über  Pariisthesien  klagt  sie  nicht.  Beim 
Vulkanisieren  trügt  sie  Brille  und  bekommt  bei  dem  trotzdem  notwendigen 
Krummsitzen  öfters  Stiche  in  der  Brust,  Im  letzten  Vierteljahre  entwickelte 
sich  bei  ihr  eine  früher  nicht  vorhandene  Aufgeregtheit  und  ihre  Glieder 
gerieten  leicht  ins  Zittern.  Der  Appetit  und  infolge  dessen  ihr  Körper- 
gewicht nahmen  ab,  der  Stuhl  ist  verstopft,  sie  träumt  erregt,  schläft  un- 
ruhig und  spricht  im  Schlafe.  Was  ihr  aber  am  meisten  Sorge  macht,  ist 
die  in  letzter  Zeit  aufgetretene  Abnahme  des  Gedächtnisses.  Aufträge  von 
einem  zum  anderen  Tage  vergisst  sie  nicht  selten  und  zuweilen  sogar  einen 
unmittelbar  vorher  gegebenen  Auftrag.  Noch  vor  einem  Jahre  war  ihr  Ge- 
il üchtnis  gut. 

Status  vom  1.  Dez.  1901.  Mittelgrosse,  leidlich  muskulöse  und 
genährte  Person  von  gesunden  Brust-  und  Bauchorganen.  Der  Puls  ist 
beschleunigt,  102,  aber  regelmässig.  Der  Händedruck  beträgt  rechts  40, 
links  60,  wozu  Patientin  angibt,  dass  sie  von  jeher  in  der  linken  Hand 
mehr  Kmft  gehabt  habe.  Muskelschwund  ist  nirgends  zu  beobachten.  Der 
Gang  erfolgt  müde,  leicht  stampfend  und  auf  dem  Kreidestrich  deutlich  un- 
sicher. Das  Rombergsche  Phänomen  ist  deutlich.  Die  Reflexe  sind  an 
allen  Extremitäten  auffallend  gesteigert,  es  besteht  Patellar-  und  Fussklonus. 
Im  Gegensatz  hierzu  ergibt  die  elektrische  Untersuchung  eine  beträchtliche 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit  an  fast  allen  Körpermuskeln. 

Ich  begnüge  mich  mit  der  Wiedergabe  der  an  den  Beinen  gefundenen 
Werte.  Reizelektrode  nach  Stintzig,  indifferente  Elektrode  10 : 5.  Angabe 
der  eben  noch  fühlbaren  minimalen  Zuckung  in  M.-A. 


links 

rechts 

Crur.  quadriceps 
Vast.  intern. 

S 
lU 

10 
11 

N.  peroneus 
N.  tibialis 

5 

4 

3 

M.  tibial.  ant. 

« 

4,0 

M.  ext.  digit.  conim. 
M.  gemellua  surae 
M.  flex.  digit  comm. 

6 

s 

6 
9 
() 

Auch  für  den  faradischen  Strom  bestand  die  starke  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit, 

Nervendruckpunkte  fehlen,  ebenso  deutliche  objektive  Sensibilitftts- 
Störungen.  Der  Urin  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker  und  riecht  z.  Zeit 
nicht  nach  GS^. 

Die  von  Herrn  Priv.-Doz.  Dr.  Birch- Hirschfeld  ausgeführte  Augen- 
Untersuchung  ergal»  ein  in  jeder  Hinsicht  negatives  Resultat. 
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Betrachten  wir  zunächst  einmal  die  bei  den  4  Fällen  beobachteten 
psychischen  und  AUgemein-Symptome. 

Bei  allen  4  Kranken  handelt  es  sich  um  eine  Aufnahme  des  Giftes 
durch  die  Atmungsorgane,  wozu  bei  Fall  1,  2  und  3  noch  eine  mehr 
oder  weniger  intensive  direkte  Berührung  der  Hände  mit  der  Flüssig- 
keit kommt. 

Alle  Kranken  klagen,  dass  sie  jedesmal  beim  Vulkanisieren  stechende 
und  drückende  Kopfschmerzen  und  Stechen  in  den  Schläfenarterien 
von  mehrstündiger  Dauer  verspürten.  Dazu  kam  bei  den  Patienten 
1,  3  und  4  ein  ausgesprochener  Rauschzustand,  in  welchem  die  Stimmung 
eine  abnorm  heitere  war.  Die  Kranken  selbst  äussern  sich  sehr  richtig 
hierzu:  „Es  ist,  als  ob  ich  einen  kleinen  Rausch  gehabt  hätte"  (Fall  l 
und  3).  Diese  wohlbekannten  von  zahlreichen  anderen  Autoren  und 
mir  bereits  früher  beschriebenen  Erscheinungen  des  CS2-Rausches 
äussern  sich  nicht  immer  in  Form  einer  abnormen  Lustigkeit,  sondern 
auch  in  Schwindelgeftihl  mit  rasch  zunehmender  Müdigkeit  (Fall  4) 
oder  in  deprimierter,  zu  Thränenausbrüchen  führender  Stimmung  (Fall  3). 
Wie  ich  in  einer  früheren  Arbeit  über  die  chronische  CS2-Vergiftung 
gezeigt  habe^),  kann  man  auch  bei  jeder  akuten  Einzelvergiftung  des 
Versuchskaninchens  den  Zustand  abnormer  Aufgeregtheit  und  die 
ausserordentlich  starke  Erweiterung  und  Füllung  selbst  der  kleinsten 
(iefasschen  und  eine  Temperaturerhöhung  an  Ohren  und  Kopf  nach- 
weisen. Hier  zeigt  sich  in  der  Reaktion  auf  das  Grift  bei  Mensch  und 
Tier  eine  deutliche  Übereinstimmung.  Auch  aus  Erfahrung  am  eigenen 
Körper  gelegentlich  meiner  über  9  Monate  ausgedehnten  Vergiftungen 
mit  Schwefelkohlenstoff  kann  ich  bestätigen,  dass  ich  oft  ein  lebhaftes 
Klopfen  der  Schläfenarterien,  einen  heissen  und  schmerzhaften  Kopf 
und  eine  unmotiviert  heitere  Stimmung  gehabt  habe.  Diese  Er- 
scheinungen des  CSo-Rausches,  welcher  wie  jeder  Rausch 
die  verschiedensten  In  tensitätsgrade  besitzen  kann,  sind  der 
unzweifelhafte  Ausdruck  einer  freilich  geringfügigen  Ver- 
giftung des  Grosshirns  und  werden  von  allen  Autoreu  mit 
Recht  als  eine  solche  aufgefasst.  Nicht  immer  hört  dieser  Er- 
regungszustand sogleich  mit  dem  Verlassen  des  Arbeitsraumes  auf 
sondern  hält  noch  stundenlang  au  (Fall  1),  oder  er  vergeht  erst  durch 
den  nächtlichen  Schlaf  (Fall  4).  Lau  den  heimer  hat  bei  seinen 
Kranken  dieselbe  Beobachtung  machen  können.  Von  k<")rperliehen 
Symptomen  findet  sich  bei  allen  Kranken  eine  starke  Beeint riiehtiguno' 


1)  G.  Köster,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chronischen  r^chwcfclkohlensto 
Vergiftung.  Experim.  Teil.  Archiv  f.  Psychiatrie  und  Nervenkranklicitcn.  Bd.." 
Heft  2.    S.  606  ff. 
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des  Appetites  und  eine  hartnäckige  Stuhlverstopfang,   dazu   bei   dem 
schwer  Tergifteten  Fall  1  eine  Trübung  des  Urins. 

Auch  Arndt  gibt  zu,  dass  beim  CS2-Rausch  und  den  allgemeinen 
somatischen  Störungen  der  tiefere  ätiologische  Zusammenhang  mit  der 
Oiftaufnahme  „wohl  sicher'^  ist.  Er  bestreitet  jedoch  Lau denheim er 
die  Berechtigung,  das  Schläfenkopfweh,  den  Schwindel,  die  gastris<*.he 
Störung  und  die  Rauschzustände  als  charakteristische  Prodromaler- 
scheinungen  der  später  eintretenden  CSj-Nervenerkrankungen  zu  be- 
zeichnen. Denn  einmal  gäbe  es  sehr  viele  Fälle,  bei  denen  es  bei  den 
„Prodromalerscheinungen**  bleibe.  Ferner  sei  es  bei  der  Häufigkeit  der 
allgemeinen  somatischen  Störungen  nicht  einzusehen,  wie  f&r  den  Fall, 
dass  eine  Nervenkrankheit  sich  ausbildet,  aus  diesen  ihr  nicht  spezi- 
fischen Erscheinungen  noch  ein  diagnostisches  Merkmal  hervorgehen 
solle.  Nur  diejenigen  Vorerscheinungen  einer  Krankheit  seien  Prodro- 
malerscheinungen,  welche  aus  dem  Wesen  der  Krankheit  stammen, 
aber  nicht  durch  äussere  Gründe  veranlasst^  in  genau  der  gleichen  Weise 
auch  ohne  sie  zur  Ausbildung  gelangen  können.  Daher  sei  die  Be- 
zeichnung „Prodromalerscheinungen^^  unzulässig.  —  Ich  finde  den  Aus- 
druck „Prodromalerscheinungen"  nicht  ganz  glücklich  gewählt,  weil  es 
sich  bei  den  hiermit  bezeichneten  Symptomen  um  Erscheinungen  akuter 
Einzelvergiftungen  handelt,  die  sich  auch  dann  noch  einstellen  resp. 
vorfinden  können,  wenn  schon  längst  anderweitige  deutliche  und  sogar 
schwere  Nervenstörungen  vorhanden  sind,  bin  aber  im  übrigen  der 
Ansicht,  dass  Schläfenkopfschmerz,  gastrische  Störungen,  Schwindel 
und  Rauschzustände  ein  integrierender  Bestandteil  der  chronischen 
CS-j -Nervenkrankheiten  sind.  —  Wenn  Arndt  sich  wundert,  warum 
es  häufig  bei  den  genannten  Symptomen  bleibt,  ohne  dass  ernstere 
nervöse  Störungen  folgen,  so  vergisst  er  einen  bei  den  Nervengiften 
ganz  besonders  wichtigen  Punkt  völlig,  die  von  allen  Autoren  aner- 
kannte individuelle  Disposition.  Dass  neben  der  Konzentration  der 
CSj -Dämpfe  in  der  Arbeitsluft  die  individuelle  Disposition  eine  wesent- 
liche Rolle  für  die  Entwicklung  schwerer  Nervenstörungen  abgibt, 
habe  ich  bereits  früher ')  an  der  Hand  eines  ausgezeichneten  klinischen 
Falles  und  zahlreicher  experimenteller  Beobachtungen  hervorgehoben. 
Die  Bedeutung  der  individuellen  Disposition  schätzen  wir  bei  der 
dauernden  Einwirkung  bekannter  Gifte,  z.  B.  des  Bleies  oder  des  Alkohols, 
genügend.  Wir  wissen,  dass  es  Leute  gibt,  die  ohne  schwere  Nerven- 
störungen sich  Jahre  lang  grössere  Quantitäten  Spirituosen  zuführen, 
und  dass  nur  die  kleinere  Zahl  der  einer  Bleivergiftung  ausgesetzten 
Arbeiter  sich  schwere  Epilepsie,  generalisierte  Lähmungen  oder  psychische 

1.  l.  c.  S.  570  ff. 
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vStorungen  zuzieht.  Dies  wichtige  Moment  der  individuellen  Disposi- 
tion, das  sich  auch  bei  meinen  früheren  Tierexperimenten  deutlich 
oflFenbarte  ^\  bei  der  chronischen  CS2 -Vergiftung  des  Menschen  einfach 
zu  vernachlässigen,  halte  ich  nicht  für  richtig.  Gleichwohl  mochte  ich 
mit  Landen  heimer  in  dem  Einfluss  der  individuellen  Prädisposition 
nicht  den  ausschlaggebenden  Faktor,  wenigstens  nicht  den  einzigen  für 
das  Zustandekommen  einer  CSo -Vergiftung  erblicken.  Eine  gewisse 
Rolle  spielen  sicherlich  die  von  Laudenheimer  hervorgehobene  Un- 
vorsichtigkeit oder  Ungeschicklichkeit  des  Vulkaniseurs  (Fall  1  und  3). 
Wo  das  Vorbeigiessen  des  Schwefelkohlenstoffes  in  Folge  eines  durch 
Inhalation  des  Giftes  bedingten  toxischen  Tremors  geschieht  (Fall  3), 
werden  wir  den  Kranken  doppelt  bedauernswert  finden.  Jedenfalls 
wird  durch  das  häufige  Eintauchen  der  Hände  oder  das  Berieseln  der 
Finger  eine  durch  die  Haut  erfolgende  Kontakt  Wirkung  ermöglicht, 
welche  ich  experimentell  zu  beweisen  vermochte.  Und  zweitens  wird 
bei  der  grossen  Flüchtigkeit  des  Giftes  durch  die  Vermehrung  der 
verdunstenden  Fläche  die  Gefahr  der  Inhalationsvergiftimg  vermehrt. 
Die  fundamentale  Bedeutung,  welche  gerade  die  Konzentration  der 
CS.2-Dämpfe  im  Arbeitsraum  für  die  Gesundheit  des  Vulkaniseurs  be- 
sitzt, werde  ich  bei  Betrachtung  der  Krankheitsentwicklung  an  den 
ersten  3  der  heute  mitgeteilten  Beobachtungen  dartun  können. 

Ein  weiterer  Grund  dafür,  dass  die  schweren  Nervensjmptome  in 
vielen  Fällen  ausbleiben,  liegt  gerade  in  dem  von  Arndt  in  entgegen- 
jzesetztem  Sinne  erwähnten  häufigen  Stellenwechsel.  Viele  Vulkaniseure 
werden  von  den  bald  eintretenden  körperlichen  Symptomen  und  den 
Zeichen  des  häufig  wiederholten  CSj-l^^usches  schon  nach  wenigen 
Wochen  derart  abgeschreckt,  dass  sie  sich  einem  anderen  Berufe  zu- 
wenden, noch  bevor  es  zu  weiteren  Nervensymptomen  kommt. 

Dass  ich  selbst  gelegentlich  meiner  experimentellen  chronischen 
'CS2-Vergiftungen  an  Kaninchen  nur  von  leichten  Symptomen  des  CS2- 
Rausches  befallen  wurde,  liegt,  abi^eseheu  von  einer  vielleicht  günstigen 
individuellen  Disposition,  au  dem  Umstände,  dass  die  ganze  Vergiftung 
unter  einem  mit  Glasfenster  versehenen  Abzüge  vorgenommen  wurde. '^) 
Während  ich  bei  Zunahme  der  Presch  werden  den  Arbeitsraum  stets 
verliess,  muss  der  Vulkaniseur  die  Schwefelkohlenstoff-Dämpfe  stunden- 
lang auf  sich  einwirken  lassen,  was  um  so  gefährlicher  ist,  wenn  die 
Vulkanisation  nicht  in  glasbedeckten  Tischen  (Modell  L a u d e n h e im e r'^) ) 


1)  1.  c.  S.  201. 

2)  l  c.  8.  600. 

3)  Vergl.  Laudenheimer.  1.  c.  S.  20!Hi". 


16  I.   KÖSTER 

sondern  in  offenen  Schalen  oder  Trogen  ausgeführt  werden  muss. 
Bei  3  von  meinen  heute  publizierten  Kranken  traf  dies  zu. 

Die  einzelnen  CS2-Räusche  stellen  ebenso  viele  akute 
Einzelvergiftungen  dar^  deren  jede  ffir  sich  unter  Umständen 
harmlos  sein  kann,  die  aber  durch  die  regelmässige  Wieder- 
holung der  Oiftaufnahme  zu  einem  chronischen  Vergiftungs- 
zustande  führen. 

Durch  ständige  Wiederholung  der  akuten  Alkoholvergiftung  wird 
die  Spur,  welche  der  einzelne  Rausch  im  Nervensystem  des  Trinkers 
hinterlässt,  allmählich  vertieft  und  es  entsteht  schliesslich  das  indivi- 
duell stark  variierte  Bild  der  chronischen  Alkoholvergiftung.  Bei  der 
chronischen  Bleiintoxikatiou  handelt  es  sich  gleichfalls  um  ein  Krank- 
heitsbild, das  durch  die  fortgesetzte  Zufuhr  von  an  sich  geringfQgigeu 
Bleimengen  entsteht  und  im  Laufe  seiner  Entwicklung  die  verschieden- 
sten Erscheinungsformen  durchmachen  kann.  Was  wir  diesen  Giften 
an  Fähigkeit  zugestehen,  durch  ständige  Zufuhr  relativ  geringer  Einzel- 
mengen einen  chronischen  Vergiftungszustand  des  Nervensystems 
hervorzubringen,  das  dürfen  wir  ohne  triftige  Gegengründe  dem 
Schwefelkohlenstoff  nicht  versagen. 

Und  diesen  Gegenbeweis  ist  Arndt  schuldig  geblieben.  Er  ver- 
gisst,  dass  die  von  ihm  selbst  gleichfalls  als  spezifisch  anerkannten 
allgemeinen  somatischen  Symptome,  die  Appetitlosigkeit,  die  Obstipation, 
die  herabgesetzte  Potenz,  die  Müdigkeit  des  ganzen  Körpers  u.  a.  m. 
nicht  die  Symptome  einer  einzelnen  akuten  Vergiftung  sind,  sondern 
als  das  Resultat  zahlreicher  Einzelvergiftungen  einen  bereits  mehr  oder 
weniger  chronisch  gewordenen  Zustand  repräsentieren.  Auch  an  den 
heute  mitgeteilten  Fällen  kann  man  gut  verfolgen,  wie  die  ständig 
wiederholte  Aufnahme  von  Schwefelkohlenstoff  von  einem  immer  länger 
anhaltenden  Rauschzustand  begleitet  war,  wie  die  Kopfschmerzen  an- 
haltenderwurden, die  Stimmung  dauerd  deprimiert  wurde  (Fall  1  und3\ 
und  eine  starke  Gedächtnisabnahroe  eintrat  (Fall  4).  Ganz  allmählich 
stellten  sich  von  Seiten  des  Körpers  Zittern  (Fall  1,  2,  4),  Schwäche,  Ab- 
magerung und  Lähmung  der  Glieder  sowie  Taubheitsgeftihl  in  den 
Extremitäten  ein.  Auf  diese  Symptome  werde  ich  unten  ausführlicher 
zurückkommen. 

Begünstigt  wird  eine  Vermehrung  der  Giftaufnahme  durch  die 
mit  der  Zeit  eintretende  Abstumpfung  des  Geruchsorgans  .gegenüber 
dem  Gifte.  Obwohl  der  charakteristische  Geruch  der  Kleider,  der 
Haare,  der  Exspirationsluft  und  des  Urins  den  Angehörigen  der 
Kranken  deutlich  auffiel  und  auch  bei  der  Untersuchung  zumeist  noch 
nachweisbar  war,  so  haben  die  Patienten  selbst  die  Wahrnehmung  des 
dem  C?2  eigenen  Rettich geruches  völlig  verloren.     Daher  merkten  sie 
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auch  nicht,  ob  während  der  Vulkanisiertätigkeit  sich  viel  CS>-Dämpfe 
der  Luft  beimengten,  zumal  ihre  Aufmerksamkeit  durch  die  technisch 
nicht  immer   einfachen  Manipulationen   in  Anspruch  genommen  war. 

Diese  Abstumpfung  des  Geruchssinnes  kann  ich  aus  eigener  Er- 
fahrung bestätigen,  denn  ich  glaubte  oftmals  in  guter  Luft  zu  experi- 
mentieren, bis  mich  ein  zufällig  das  Versuchszimmer  betretender 
Kollege  auf  den  starken  Rettichgeruch  der  Luft  aufmerksam  machte. 
Erst  wenn  ich  einige  Zeit  im  Freien  gewesen  war,  konnte  ich  mich 
beim  Wiederbetreten  des  Versuchsraumes  von  dem  beträchtlichen  CS^- 
Gehalt  der  Luft  überzeugen. 

Wären  die  oben  angefdhrten  somatischen  Erscheinungen  anstatt 
bei  jungen  Mädchen  bei  chronischen  Alkoholikern  eingetreten,  so  würde 
vermutlich  niemand,  auch  nicht  Arndt,  einen  Zweifel  an  dem  tieferen 
ätioligischen  Zusammenhang  hegen,  wenngleich  oft  Jahre  vergehen, 
ehe  bei  dauernder  Alkoholzufuhr  Symptome  der  soeben  genannten  Art 
sich  entwickeln.  Der  Schwefelkohlenstoff  jedoch,  der  weit  schneller 
als  der  Alkohol  zu  chronischen  Vergiftungen  des  Nervensystems  führt, 
erweckt  bei  Arndt  diagnostische  Bedenken. 

Ich  weiss  nicht,  wie  weit  sich  diese  Bedenken  gegen  die  Spezifität 
der  chronischen  CS2-Nervenstörungen  auf  eigene  Beobachtungen 
gründen;  jedenfalls  setze  ich  bei  Arndt  voraus,  dass  er  selbst  Vulkani- 
seure  mit  den  verschiedensten  Nervensymptomen  gesehen  resp.  unter- 
sucht hat.  Denn  ich  kann  mir  nicht  denken,  dass  ein  Arzt  in  einer 
so  überaus  wichtigen  Frage  seine  Stimme  zu  einem  abfälligen  Urteile 
über  die  bisher  auf  Grund  klinischer  und  experimenteller  Beobachtung 
allgemein  angenommene  Spezifität  der  chronischen  CS2 -Nervenstör un- 
gen  zu  erheben  wagt,  wenn  er  nicht  durch  gründliche  eigene  Studien 
die  Berechtigung  hierzu  gewonnen  zu  haben  glaubt. 

Bequem  ist  es  freilich,  die  Bedeutung  der  habituellen  CSr Aufnahme 
für  die  Entstehung  der  chronischen  CS^-Nervenerscheinungen  zu  be- 
streiten, „weil  die  Tatsache  der  Ätiologie  ja  die  Grundfrage  ist,  welche 
durch  die  klinische  Diagnose  gerade  erst  gelöst  werden  soll". ')  Selbst- 
verständlich ist  die  Konstatieruug  der  Giflaufnahme  in  den  Körper 
anamnestisch  und  durch  die  Untersuchung  das  Erste,  was  zu  erfolgen 
hat  und  meiner  Meinung  nach  auch  das  Wesentlichste.  Es  wird  cla- 
darch  nicht  nur  konstatiert  .,vvas  man  schon  weiss,  nämlich  dass  der 
Kranke  mit  CS.j  zu  tun  gehabt  hat"  ').  sondern  unser  diagnostischer 
Gang  erhält  durch  die  Kenntnis  früher  erfühlter  Gil'teinvvirkuug  sehr 
oft  die  zur  richtigen  Diagnose  führende  Richtung. 

Wenn-wir  gezwungen  wären,  ohne  jedwede  Bcfraizuni:  des  Krauken 


1)  Arndt,  1.  c. 
Deutache  Zeitschrift  f.  Xerveuheilkimd- .    XXVI.  IM. 
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aus  dem  Untersuchangsbefande  allein  die  Diagnose  zu  stellen,  so  würde 
es  uns  unter  Umstanden  schwer  werden,  eine  postdiphtheritisch  mit 
Lähmung  verbundene  Neuritis  der  unteren  Extremitäten  von  einer 
posttyphösen  zu  unterscheiden. 

Jedem  Neuropatbologen  wird  es  vorkommen,  dass  er  ohne  die 
durchaus  notwendige  Anamnese  mitunter  nicht  imstande  ist,  die 
Düferentialdiagnose  zwischen  einer  abgelaufenen  Poliomyelitis  anterior 
acuta  und  einer  mit  Defekt  abgeheilten  Polyneuritis  zu  stellen.  Wenn 
wir  uns  einem  Menschen  gegenüber  sehen,  der  die  klinischen  Symptome 
der  Encephalitis  darbietet,  so  können  wir  ohne  Anamnese  nicht  ent- 
scheiden, ob  sie  intrauterin,  während  der  Oeburt  oder  im  späteren 
Dasein  entstanden  ist,  ob  sie  einem  Trauma  oder  einer  Intoxikation 
ihre  Entstehung  verdankt  In  allen  FSlIeu,  ob  ein  Trauma,  ob  das 
Masern-,  Scharlach-  oder  Diphtheritisgift  die  Encephalitis  zur  Folge 
hat,  ist  das  klinische  Bild  dasselbe.  Ist  es  schon  bei  vielen  typischen 
neurologischen  Erankheitsbildem  ohne  Kenntnis  der  zufallig  oder  ge- 
werbsmässig stattgefundenen  Oifbeinwirkung  schwer,  die  richtige  Ätio- 
logie zu  finden,  so  erhöht  sich  diese  Schwierigkeit  bei  atypischen 
Lokalisationen  toxischer  Neuritiden   oder  Lähmungen  noch  erheblich. 

Um  nur  ein  einziges  Beispiel  anzufahren,  so  wäre  die  Erkennung 
der  von  verschiedenen  Seiten  beschriebenen  ganz  atypischen  Lokalisa- 
tionen der  Bleilähmung  als  saturnine  Intoxikation  nicht  immer  möglich 
gewesen,  wenn  nicht  durch  die  Anamnese  die  Wahrscheinlichkeit  resp. 
Gewissheit  einer  Bleivergiftung  dargetan  worden  wäre. 

Bereits  an  anderer  Stelle  habe  ich  darauf  hingewiesen,  dass  sich 
toxische  Nervenaffektionen  der  verschiedensten  Art  unter  einander  und 
mit  Nervenkrankheiten  von  nicht  toxischem  Ursprung  sowohl  während 
ihrer  Entwicklung  als  auch  in  ausgebildetem  Zustande  symptomato- 
logisch  vielfach  berühren  können,  und  dass  man  zur  Vermeidung 
diagnostischer  Irrtümer  stets  den  Boden  ergründen  müsse,  auf  dem 
das  jeweilige  Symptombild  gewachsen  sei.  Bei  der  vielfachen  Ähnlich- 
keit neuropathologischer  Symptombilder,  bei  denen  es  sich  in  der 
Hauptsache  um  häufig  nur  leicht  variierte  Kombinationen  von  Reiz- 
und  Lähmungserscheinungen  handelt,  würden  wir  in  einseitiger  Über- 
schätzung dieser  zufalligen  Ähnlichkeiten  und  ohne  eingehende  Würdi- 
gung der  Anamnese  zu  folgenschweren  diagnostischen  Irrtümern  ge- 
langen. Da  das  nervöse  Zell-  und  Fasermaterial  bis  zu  seinem  völligen 
Untergange  nur  wenige  graduell  verschiedene  Degenerationsphasen  zu 
durchlaufen  hat,  so  ist  es  an  sich  unwahrscheinlich,  dass  in  allen  Fällen 
die  resultierenden  klinischen  Symptome  der  chronischen  CSj-Nerven- 
krankheiten  von  anderen  toxischen  Nervenaffektionen  sehr  verschieden 
sein   müssten.     Wer  bei   der  chronischen  CS2 -Vergiftung  unter  allen 
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Umstanden  ganz  neue,  bisher  unbekannte  Symptom gruppierungen  er- 
wartet, verkennt  die  physiologischen  und  anatomischen  Voraussetzungen, 
die  bei  der  Entstehung  jeder  toxischen  Nervenkrankheit  in  Betracht 
gezogen  werden  müssen. 

In  der  Tatsache,  dass  das  meist  durch  Inhalation  in  die  Blutbahn 
gedrungene  Gift  in  den  Gefässen  an  das  gesamte  Nervensystem  ge- 
tragen wird,  liegt  es  begründet,  dass  wir  entweder  mannigfaltige  zentrale 
und  periphere  Symptome  erhalten,  oder  dass  je  nach  Disposition  und 
Giftkonzentration  bald  das  Zentralorgan,  bald  die  peripheren  Nerven 
mehr  erkranken.  So  erklären  sich  die  oft  reichhaltigen  Symptom- 
bilder, so  erklärt  sich  die  nicht  selten  vorhandene  grosse  Verschieden- 
heit der  bei  den  einzelnen  Kranken  beobachteten  Erscheinungen. 

Wenn  wir  den  ganzen  Entwicklungsgang  der  bei  den 
Gummiarbeitern  eintretenden  Nervenstörungen  betrachten 
lind  dabei  berücksichtigen,  wie  sich  die  Nervensymptome 
erst  nach  relativ  langer  Beschäftigung  im  Vulkanisierbe- 
triebe einstellen')  und  unter  der  täglich  erneuten  Einwir- 
kung des  Schwefelkohlenstoffes  (CS2-Rausch  u.  s.  w.)  fort- 
gesetzt verschlimmern,  um  nach  Entfernung  vom  CS2  wieder 
zu  verschwinden,  so  würden  wir  meiner  Ansicht  nach  durch 
eine  ungenügend  motivierte  Ignorierung  des  ätiologischen 
Zusammenhanges  den  Interessen  der  wissenschaftlichen 
Forschung  und  der  uns  anvertrauten  Kranken  einen  schlech- 
ten Dienst  leisten. 

Auch  die  von  mir  gefundene-)  und  von  Birch -Hirschfeld  be- 
stätigte^) Tatsache,  dass  der  Schwefelkohlenstoff  die  Nervenzellen  des 
Zentralorganes  nachweisbar  lädiert  und  dass,  wie  ich  gleichfalls  experi- 
mentell gezeigt  habe**),  der  Schwefelkohlenstoff  eine  parenchymatöse 
Nervenentzündung  hervorbringen  kann,  dies  alles  bildet  eine  erwünschte 
Ergänzung  zu  den  bisher  vorliegenden  klinischen  Beobachtungen.  Es 
sei  femer  darauf  hingewiesen,  dass  die  experimentell  erzeugten  Sym- 
ptombilder meiner  Versuchstiere  sich  in  allen  wesentlichen  Zügen  mit 
den  beim  Menschen  beobachteten  decken.  Ich  habe  in  meiner  Arbeit 
vom  Jahre  1899  ^)  selbst  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  es  bei  dem 


1)  Laudenheimer  hat  darauf  aufmerkBam  gemacht,   dass  die  CSv-Psy- 
chosen  im  Gegensatz  zu  den  Nervenkrankheiten  eine  relativ  kurze  Inkubation  hulx^n. 

2)  Köster,  1.  c.  Experimenteller  Teil. 

3)  Birch-Hirschfeid,  Gräfes  Archiv  f.  Ophthalmologie.     L.  1.  19ü<>.   (Es 
wurden  nur  die  Zellen  des  KückeniiKuks  durch  ßirch-Hirschfehl  untersucliti. 

4)  Köster,  Zur  Lehre  von  der  Scli\vefelk«>hlenstotfuouriti<.     Archiv  f.  Psy- 
chiatrie.   Bd.  33.    Heft  3.    1900. 

5)  1.  c.  8.  904. 
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Mangel  einer  genügenden  Lokalisation  seine  Bedenken  haben  würde, 
alle  daroh  den  Schwefelkohlenstoff  experimentell  erzeugten  Funktions- 
störungen auf  den  im  Zentralorgan  hervorgerufenen  Zelldegenerationen 
aufzubauen. 

Aber  wenn  es  auch  nicht  angängig  ist,  aus  den  im  Gehirn  und 
Rückenmark  gefundenen  Zelldegenerationen  weitgehende  Schlüsse  auf 
die  experimentell  erzeugten  klinischen  Erankheitsbilder  zn  ziehen,  so 
ist  doch  der  Nachweis,  dass  bei  Tieren,  die  durch  chronische 
CS^-Inhalationgelähmt,  ataktisch,  anästhetisch  und  stupurös 
gemacht  worden  sind,  sich  das  Nervensystem  greifbar  ver- 
ändert findet,  von  grundlegender  Bedeutung.  Denn  durch  die 
experimentelle  Erzeugung  schwerer  Nervensymptome  und  unzweideu- 
tiger struktureller  Veränderungen  im  Zentralorgane  ist  der  Nachweis 
einer  spezifischen  Affinität  des  CS2  zum  Nervensystem  dargetan  worden. 

Wenn  nun  auch  die  Verhältnisse  bei  dem  unter  Vorsichtsmass- 
regeln zur  Vermeidung  einer  Gifteinwirkung  arbeitenden  Vulkaniseur 
etwas  anders  liegen  als  bei  den  mit  Absicht  dem  Gifte  intensiv  aus- 
gesetzten Kaninchen,  so  können,  abgesehen  von  einer  bei  Mensch  und 
Kaninchen  verschiedenen  Disposition,  nur  graduelle  ynt^rschiede  der 
Gifteinwirkung  in  Frage  kommen,  die  sich  durch  die  beim  Menschen 
oft  jahrelang  fortgesetzte  Aufnahme  des  Giftes  gewissermaßen  wieder 
ausgleichen.  Die  gesamten  experimentell  erzeugten  klinischen  Symptome 
und  Degenerationen  des  Nervensystems,  welche  durch  mehrfaches 
kurzes  Eintauchen  der  Pfote  oder  durch  mehrmonatlioh  jeden 
Tag  wiederholtes  Einatmen  kleiner  CS2-Mengen  entstanden 
waren,  beweisen,  dass  akute  Einzelvergiftungen  von  der  Art 
eines  richtigen  GS2-Rau8ches  durch  die  Summation  ihrer 
amNervensystem  hinterlassenen  Spuren  zur  Hervorbringung 
chronischer  spezifischer  Nervenstörungen  genügen. 

In  der  gefahrlichen  Bedeutung  der  gehäuften  akuten  Einzelver- 
giftungen  für  die  Nervengesundheit  befanden  sich  meine  Versuchstiere 
mit  dem  Menschen  in  Übereinstimmung.  Denn  die  beim  CS2 -vergifteten 
Tiere  mit  Ausschluss  jeder  anderen  Einwirkung  erzeugten  Symptome 
sind  ein  der  Eigenart  des  verwendeten  Tierkörpers  entsprechendes  Ab- 
bild der  beim  nervenkranken  Gummiarbeiter  beobachteten  Erscheinungen. 
Naturgemäss  lässt  bei  den  psychischen  Symptomen  das  Tierexperiment 
nur  dürftige  Vergleiche  mit  dem  Menschen  zu.  So  unvergleichbar, 
wie  dies  Arndt  meint,  sind  bei  den  vorsichtigen  Schlussfolgerungen, 
die  ich  bereits  in  meinen  früheren  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand 
gezogen  habe,  die  Verhältnisse  bei  dem  chronisch  CS2-vergifleten 
Menschen  und  Tiere  nicht.  So  sehr  Arndt  übrigens  die  Spezifität 
der  chronischen  CS2 -Nervenkrankheiten  bestreiten  zu   können  glaubt, 
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so  lässt  er  sich  doch  vorsichtiger  Weise  eine  Rtickzugslinie  oflfen,  in- 
dem er  sagt:  „Möglicherweise  ist  bei  einer  kleinen  Zahl  organischer 
Nervenkrankheiten  und  kurz  verlaufender  Psychosen  der  tiefere  ätiolo- 
gische Zusammenhang  gegeben.'' 

Hatten  wir  bisher  den  Symptomen  des  akuten  CS2-Rausches  unsere 
Aufmerksamkeit  geschenkt  und  behauptet,  dass  die  allgemein  soma- 
tischen Erscheinungen  bereits  die  Symptome  von  einer  chronischen  CS2- 
Vergiftung  seien  und  dass  auch  die  Nervensymptome  der  dauernden 
Aufnahme  des  SchwefelkohlenstoflFes  ihre  Entstehung  verdanken,  so 
müssen  wir  zum  Nachweis  der  Spezifität  zunächst  den  Entwicklungs- 
gang der  Krankheitsbilder  in  jedem  einzelnen  Falle  betrachten.  Wir 
werden  bei  einer  knappen  Skizzierung  der  wesentlichsten  Beschwerden 
sehr  gut  verfolgen  können,  wie  sich  die  Nervensymptome  neben  den 
allgemein  somatischen  allmählich  entwickeln  und  dem  Krankheitsbilde 
einfQgen.  Die  Angaben  der  Kranken  über  das  nach  einander  erfolgte 
Auftreten  ihrer  Beschwerden  zu  bezweifeln,  liegt  nicht  der  geringste 
Grund  vor. 

Patientin  I  erkrankte  nach  zweimonatlichem  regelmässigem 
Vulkanisieren  mit  Kopfschmerzen,  Rauschzuständen,  Müdigkeit  und 
Schwächegefühl  der  Glieder,  und  Lähmungserscheinungen,  die  sich  all- 
mählich steigerten.  Ein  Jahr  später  bemerkte  sie  Abmagerung  der 
Handmuskulatur  und  subjektive  Gefühlsvertaubungen.  In  den  letzten 
4  Wochen  nahmen  alle  Beschwerden  zu  und  Patientin  klagt  ausdrück- 
lich darüber,  dass  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  Kopfschmerzen,  Rausch- 
zustände, Appetitlosigkeit,  Verstopfung  vorhanden  und  gegen  früher 
intensiver  gewesen  seien. 

Patientin  II  hat  2  Jahre  lang  ohne  Schaden  in  einer  gut  ein- 
gerichteten Fabrik  gearbeitet  und  ist  seit  dem  2.  Jahre  in  derselben 
Fabrik  tätig  wie  Patientin  I  und  III.  Etwa  5  Monate  nach  Beginn  des 
Vulkanisierens  im  letztgenannten  Betriebe,  nachdem  schon  Rauschzu- 
stände und  allgemein  körperliche  Beschwerden  vorangegangen  waren, 
Eintritt  von  Ermüdung,  Gehunfähigkeit.  Erst  durch  siebenmonatliehen 
Krankenhausaufenthalt  eine  der  Heilung  nahe  kommende  Besserunj^ 
und  leidliches  Wohlbefinden  durch  1  -lahr  5  Monate.  Dann  Rückfall 
in  die  alten  Beschwerden,  dazu  Zitteru,  Unsicherheit  l)eini  Gehen. 
Vertaubungsgefühl  in  den  Fingern  und  bis  zulet/.t  die  alli^enirin  sr»mM- 
tischen  Störungen. 

Patientin  III  blieb  2*2  Jahre  in  einer  mit  elntreriehteten  Fabrik 
gesund,  trat  im  Mai  1901  in  dieselbe  Fabrik  wie  I^ltientin  I  unil  11 
und  hatte  seitdem  ein  allmählieli  sich  verschlimm(u-n(les  Auftreten  all- 
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gemein  somatischer  und  spezieller  Nervensymptome.  Ein  viertel  Jahr 
nach  dem  Einsetzen  der  ersten  Beschwerden  zeigte  sich  eine  Abnahme 
der  Sehkraft,  ausserdem  Zittern,  allgemeine  Schwäche,  Interesselosigkeit, 
Gedächtnisabnahme,  Oef&hlsvertaubung  und  daneben  auch  in  den  letzten 
Wochen  vor  dem  Aufsuchen  der  Poliklinik  noch  die  Rauschzustände 
und  Allgemeinsymptome.  Durch  2  Monate  langes  Aussetzen  des 
Vulkanisierens  Besserung,  nach  Wiederaufnahme  der  Arbeit  Ver- 
schlimmerung der  Beschwerden. 

Patientin  IV  klagt  „bald*',  nachdem  sie  zu  vulkanisieren  be- 
gonnen hatte,  über  allgemein  körperliche  Symptome  und  Rauschzu- 
stände, welche  noch  1^:4  Jahre  nach  der  ersten  Hantierung  mit  CS^ 
kurz  vor  der  ärztlichen  Untersuchung  vorhanden  waren.  Dazu  noch 
Müdigkeit,  Zittern,  Gedächtnisschwäche  u.  s.  w. 

Aus  dieser  vergleichenden  Übersicht  ergibt  sich  zunächst,  dass 
alle  Kranken,  bevor  sie  mit  dem  Schwefelkohlenstoff  in  Berührung 
kamen,  gesunde  Menschen  waren. 

Der  Zeitpunkt  des  Erkrankungsbeginnes  ist  bei  den  einzelnen 
Patienten  verschieden,  und  es  erscheint  der  Unterschied  auf  den  ersten 
Blick  recht  gross. 

So  blieb  Fall  II  zwei  Jahre  und  5  Monate,  Fall  III  zwei  Jahre 
und  6  Monate  trotz  regelmässigen  Vulkanisierens  gesund,  bis  die  ersten 
Vergiftungserscheinungen  eintraten.  Sieht  man  aber  genauer  zu,  so 
erkennt  man,  dass  Fall  II  zuvor  2  Jahre,  Fall  III  sogar  2V2  Jahre  in 
einer  modern  eingerichteten  Gummifabrik  gearbeitet  hatten,  wo  nach 
den  Laudenheimer'schen  Vorschlägen  in  glasbedeckten,  abo  ver- 
schlossenen Behältern  vulkanisiert  und  für  Absaugung  der  CS2-haltigeD 
Luft  durch  Ventilatoren  gesorgt  wird.  Erst  als  Fall  II  und  III  in 
derselben  Fabrik  ihre  Tätigkeit  begannen  wie  Fall  I,  boten  sie  Ver- 
giftungserscheinungen dar.  Diese  Fabrik  liess  bisher  ohne  besondere 
Vorsichtsmaßregeln  in  offenen  Behältern  vulkanisieren  und  den  bei 
der  Schlauchventilation  durch  den  Schlauch  gegossenen  Schwefelkohlen- 
stoff in  offenen  Schalen  sich  wieder  sammeln.  Dass  hier  die  Ver- 
dunstung des  CS2  erheblich  grosser  und  die  Intoxikationsgefahr  trotz 
vorhandener  Ventilatoren  weit  näher  gerückt  ist  als  bei  dem  ersten 
Verfahren,  liegt  auf  der  Hand. 

Man  ersieht  aus  diesen  Beispielen  auf  das  klarste,  dass  ausser  der 
individuellen  Disposition  der  CSj- Gehalt  der  Arbeitsluft  für  das  Zu- 
standekommen der  Vergiftung  von  der  grössten  Bedeutung  ist  Es  sei 
hier  an  den   früher  von  mir  beschriebenen  Vulkaniseur  N.  erinnert^), 

1)  L  c.  S.  570. 
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der  16  Jahre  unter  günstigen  hygienischen  Bedingungen  gesund  blieb, 
um  4  Monate,  nachdem  er  in  einer  engen,  schlecht  ventilierten  Fabrik 
zu  vulkanisieren  begonnen  hatte,  auf  das  schwerste  zu  erkranken. 

Für  die  vergleichsweise  Feststellung  des  Vergiftungsbeginnes  kann 
bei  unseren  Kranken  II  und  111  nur  die  Arbeitstätigkeit  in  der  auch 
von  der  Patientin  I  besuchten  Fabrik  in  Betracht  kommen,  weil  hier 
far  die  3  Patienten  dieselben  ungünstigen  Bedingungen  vorlagen.  Da 
sehen  wir  denn,  dass  Fall  I  nach  2  Monaten,  Fall  II  nach  5  Monaten 
und  Fall  III  „bald"  nach  Beginn  des  Vulkanisieren s  in  ein  und  der- 
selben Fabrik  erkrankten,  was  mit  den  Erfahrungen  anderer  Autoren 
über  die  durchschnittliche  Inkubationszeit  der  CSj -Nervenkrankheiten 
durchaus  übereinstimmt.  Es  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  sich 
die  individuelle  Disposition  der  3  in  gleicher  Weise  dem  Gifte  ausge- 
setzten Individuen  ausser  in  der  verschiedenen  Inkubationszeit  auch 
in   der  Schwere  der   erzeugten  Krankheitsbilder    deutlich   ausdrückt.^) 

Wie  sich  allmählich  die  Nervensymptome  entwickelten  und  ver- 
schlimmerten und  wie  bis  in  die  letzte  Zeit  vor  Einleitung  der  Be- 
handlung sich  noch  die  allgemein  somatischen  Erscheinungen  und  die 
CSj-Rauschzustände  neben  den  Nervensymptomen  sich  geltend  machen, 
ist  ebenfalls  aus  der  vergleichenden  Betrachtung  der  4  Krankenge- 
schichten klar  ersichtlich.  Ich  halte  es  darum,  wie  ich  bereits  oben 
erwähnte,  für  besser,  die  Bezeichnung  „Prodromalerscheinungen"  auf 
das  Syndrom  des  CS2 -Rausches  oder  der  körperlichen  Allgemein er- 
scheinungen  nicht  anzuwenden.  Sie  sind  zwar  die  frühesten  Anzeichen 
der  CS2 -Intoxikation  und  können  als  echte  Symptome  der  CS2-Ver- 
giflung  auch  von  denen  nicht  bestritten  werden,  denen  die  Anerkennung 
der  Spezifität  gleichzeitig  vorhandener  Xervensymptome  beschwerlich 
fällt.  Da  aber  auch  dort,  wo  sich  nach  vielen  Monaten  bereits  Läh- 
mungen und  Atrophien  eingestellt  haben,  noch  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Rauschzustände  und  gastrische  Sti'jrungen  den  Kranken  in  täglicher 
Wiederkehr  quälen  können,  so  fallt  der  von  Arndt  gerügte  Name 
..Prodromalerscheinungen"  am  besten  weg.  Mit  der  Beseitigung  des 
anstössigen  Ausdruckes  berichtigen  wir  jedoch  lediglich  einen  I'orm- 
fehler,  denn  an  der  Sache  selbst  wird  damit  nichts  geändert.  Der 
diagnostische  Wert  der  in  Betracht  kommenden  Syniptonio  bleibt  be- 
stehen.    Es    hiesse    geflissentlich    die  Diagnose    in   eine    falsche   Fialni 

1)  Wie  sehr  sich  die  chronische  CS_.-Vergiftiiuj;  durch  das  rchitiv  früh- 
zeitige Auftreten  schwerer  Nerveiisyui[il(»iiie  von  der  chrinii^cheu  Alkoholvergit- 
tUDg  unterscheidet,  sei  unter  flinwci?^  auf  die  mit^^^eiltin  Pralle  und  dieselbe 
gleichfalls  von  Laudenheimer  I.e.  i^.  l^T^  ireniaclito  Bcol^aehtung  hier  in  Kr- 
innerang  gebracht. 
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lenken,  wenn  wir  die  für  die  Auffassung  des  gesamten  Krankheits- 
bildes bedeutsamen  Rauschzustände  und  körperlichen  Allgemeiner- 
scheinungen ausser  Acht  lassen  wollten.  Wenn  wir  uns  einem  Menschen 
gegenüber  sehen,  der  ein  tabesähnliches  Bild  darbietet,  wird  uns 
neben  anderen  subjektiven  und  objektiven  Symptomen  der  ananmestische 
Nachweis  der  gastrischen  Störungen  und  der  gehäuften  Rauschzustände 
gewiss  von  der  grössten  Wichtigkeit  sein,  um  mit  ihrer  Hilfe  auf  die 
Diagnose  der  alkoholischen  Polyneuritis  geführt  zu  werden.  So  ver- 
schieden variiert  das  Sjmptombild  der  chronischen  Alkoholvergiftung 
uns  auch  gegenübertreten  mag,  ohne  die  gehäuften  Rauschzustände 
und  die  körperlichen  Allgemeinerscheinungen  ist  es  uns  undenkbar. 

In  dem  gleichen  Sinne  bilden  auch  CS2 -Rausch  und  allgemein 
somatische  Erscheinungen  einen  Wesensanteil  der  chronischen  CS^- 
Intoxikation.  Der  Weg  zur  chronischen  Vergiftung  fuhrt  selbstver- 
ständlich über  die  beharrlich  wiederholte  Einzelvergiftung,  was  ich  für 
den  Schwefelkohlenstoff  durch  eine  Häufung  schwerer  CS2-Räusche 
auch  experimentell  beweisen  konnte.  Wo  der  Vulkaniseur  wie  z.  B. 
Fall  II  und  III  in  hygienisch  eingerichteten  Fabriken  arbeitet,  hat  er 
meist  keine  Beschwerden  oder  nur  leichte  Rauschzustände,  wo  er 
jedoch  unter  ungünstigen  Bedingungen  vulkanisieren  muss,  häufen  sich 
die  Einzelvergiftungen,  und  bei  vorhandener  Disposition  kommt  es 
ausser  zu  Allgemeinerscheinungen  auch  relativ  bald  zu  schweren 
Nervenstörungen.  Gerade  dieser  Umstand,  welcher  in  den  Kranken- 
geschichten der  Fälle  II  und  III  so  klar  hervortritt,  illustriert  die 
Spezifität  der  chronischen  CS2-Nervenleiden  vortrefflich. 

Ein  weiterer  Beweis  für  die  Spezifität  der  CS2 -Nervenstörungen 
liegt  in  ihrem  Rückgange  bei  dauernder  Entfernung  des  Erkrankten 
aus  der  gifterfüllten  Arbeitsluft.  Sind  die  Symptome  nicht  allzu  schwer, 
so  genügt  wie  in  Fall  III  ein  2  monatliches  Fernbleiben  aus  der 
Fabrik,  um  das  vorhandene  Zittern  zu  beseitigen  und  das  Müdigkeits- 
gefühl zu  verbessern.  In  schweren  Fällen  wie  bei  der  Patientin  II 
muss  zu  dem  Fernhalten  der  Gifteinwirkung  noch  eine  roborierende 
Allgemeinbehandlung  und  lokale  elektrische  Therapie  treten,  um  die 
schwer  gelähmte  Muskulatur  wieder  zu  reaktivieren.  Dass  hier  erst 
ein  7  monatlicher  Krankenhausaufenthalt  einen  Zustand  relativer 
Heilung  herbeiführen  konnte,  ist  bei  der  Schwere  des  Falles  nicht  zu 
verwundem.  Nachdem  die  Patientin  das  Vulkanisieren  in  derselben 
Fabrik,  der  sie  ihr  schweres  Nervenleiden  verdankte,  wieder  aufge- 
nommen hatte,  befand  sie  sich  1  Jahr  5  Monate,  abgesehen  von  den 
Erscheinungen  des  CS2-Rausches  und  leichten  körperlichen  Beschwerden, 
im  ganzen  wohl,  um  dann  von  neuem  in  den  alten  Zustand  zu  ver- 
fallen.   Auch   dies  Rezidiv  nach  Wiederaufnahme  des  Vulkanisierens 
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kann  bei  UDbefangeoer  Beurteilung  nur  als  eine  Folge  der  wiederum 
beständig  erneuerten  Einwirkung  des  Schwefelkohlenstoffs  aufgefasst 
werden. 

Die  Notwendigkeit,  bei  schweren  CS2 -Nervenstörungen  neben  der 
Flntfemung  des  Giftes  noch  eine  lokale  Behandlung  durchzuführen, 
spricht  natürlich  nicht  gegen  den  spezifischen  Charakter  der  Vergiftung. 
Bei  anderen  schweren  chronischen  Intoxikationen  sind  wir  in  die 
gleiche  Notwendigkeit  versetzt.  Schwere  Blei-  oder  Alkoholneuritiden 
heilen  auch  nur,  wenn  eine  gründliche  örtliche  Behandlung  neben  dem 
Weglassen  der  vergiftenden  Ursache  durchgeführt  werden  kann. 
Heilungen  chronischer  CS2- Vergiftungen  sind  von  verschiedenen  Autoren 
beobachtet  worden,  z.  B.  von  Mendel*),  Stadelmann-),  Lauden- 
heimer*^),  und  naturgemäss  auf  die  Entfernung  ans  dem  Giftbereiche, 
als  in  einem  die  Spezifität  der  vorhandenen  Störungen  anerkennenden 
Sinne  aufgefasst  worden. 

Nicht  ohne  Interesse  ist  die  von  Scholz  *)  berichtete  Heilung  eines 
schweren  Falles  von  chronischer  CS.^- Vergiftung.  Es  fanden  sich: 
.geistige  und  körperliche  Schwähe,  Abnahme  des  Gedächtnisses  und 
Denkvermögens,  starke  Parese  aller  Extremitäten  und  Verminderung 
des  Tast-  und  Schmerzgefühles."  Nach  5  wöchentlichem  Gebrauche 
der  Bäder  von  Cudowa  konnte  der  Kranke  als  geheilt  entlassen 
werden. 

Interessant  und  für  die  Prognosenstellung  bei  schweren  chronischen 
CS^- Vergiftungen  wertvoll  ist  es,  einen  Kranken  Jahre  hindurch  in 
regelmässigen  Zwischenräumen  zu  untersuchen.  Dies  habe  ich  mit 
dem  Ton  mir  seinerzeit  publizierten  Fall  des  Werkführers  N. '•'i  getan. 

Dieser  Kranke  hatte  am  7.  Sopt.  1897  cino  ^'anz  aiissorordeiitliche 
Herabsetzung  der  elektrisdioii  Ern\£?barkoit  fnr  beide  Stromc^sarten  in  sämt- 
lichen Körpermuskeln,  dazu  subjektiv  ^Tosse  Schwärlie. 

Am  27.  März  1898  wurde  nach  rcircl massiger  entsprechender  Be- 
handlung eine  Bessorunp:  der  elektrischen  Erroijbarkcitsverhältnisse  kon- 
statiert, wenn  die  minimalen  Werte  auch  hinter  den  oberen  (ircnzwortcn 
Stintzings  noch  erheblich  zurückblit^ben.  Dafür  hatte  >ich  aber  eine 
Atrophie  der  Mm.  intcrossoi    primi    bcidin*  Hände    einp:e->tcllt,    die    mit  ty- 


1)  Mendel,    Sitzungsbericht   der   Hcrl.  medizin.  (lescllschaft  vom   17.  Juni 
ISO»).    Berl.  klin.  Wochenschr.     ISlMi.     Nr.  2^. 

2)  Stadelmann,  ebenda. 

3^  Laudenheimer,  1.  c.  .S.  r)(;il. 

4)  Scholz,  Einige  neue  Indikationen  für  Cudowa.     Au^      HeiiL^ler,    Der 
2»3.  schlesische  ßädertag  und  seine  Verhandlunsrcn.     5>.  <N.     Heiner/  1^!»S. 

5)  1.  c.  S,  570  ff. 
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pischer  EaR  verknüpft  war.  Subjektiv  war  das  Krftfbegefühl  wesentlich 
besser.  Patient  trat  dann  wieder  als  Werkfflhrer  in  eine  Gammifabrik,  wo 
er  jedoch  mit  Valkanisieren  nichts  mehr  zu  tun  hatte.  Sein  Krftfteznstand 
ist  gut  und  ausser  einer  anhaltenden  Schwäche  der  linken  Hand  ist  er 
beschwerdefrei.  Zum  Nachweis  der  groben  Kraft  in  den  Händen  diente 
das  Dynamometer.    Es  wurde  gemessen: 

am  7.  Sept  1897  rechts  60,  links  63, 

am  27.  März  1898  rechts  105,  links  88, 

am  22.  April  1902  rechts  120,  links  85. 
Die  gegen  das  Jahr  1897  in  der  linken  Hand  gestiegene  grobe  Kraft 
bleibt  somit  hinter  der  der  rechten  wesentlich  zurtlck.  Während  aber  am 
27.  März  1898  auch  im  M.  interosseus  primus  beider  Hände  Atrophie  und 
EaR  bestand,  ist  beides  jetzt  in  der  rechten  Hand  nicht  mehr  nachzu- 
weisen. Dagegen  ist  im  M.  interosseus  primus  der  linken  Hand  noch  deut- 
lich Atrophie  und  Entartungsreaktion  vorhanden. 

Die  minimalen  Werte  der  abrigen  Muskeln  aber  sind  zur  Norm  zu- 
rückgekehrt. Einige  Proben  aus  dem  am  22.  April  1902  angefertigten 
Protokoll,  wobei  als  indifferente  eine  Elektrode  10:5  und  als  differente 
die  Stintzingsche  Nonnalelektrode  verwendet  wurde,  mögen  das  Gesagte 
illustrieren.  Die  Werte  der  minimalen  Zuckungen  sind  in  Milliamperes 
ausgedrückt.  Wo  sich  keine  besondere  Bemerkung  findet,  ist  die  Zuckung 
prompt. 


rechts 

Unks 

M.  extensor  digit  comm. 

2 

2 

M.  interosseus  primus 

2 

3,4. 

ZCN. 

AnSZ> 

KBZ 

M.  interosseus  Beeundus 

2.4 

1,6 

M.  abductor  digiti  minimi 

1,0 

3,0 

N.  ulnaris 

2,0 

'         2,1 

N.  medianus 

4,1 

4,5 

Wer  sich  die  Mühe  nimmt,  die  in  frnhereo  Jahren  an  diesem 
Kranken  erhobenen  Befunde  mit  diesem  letzten  zu  vergleichen,  vv^ird 
von  dem  Kontrast,  namentlich  mit  dem  Resultat  der  am  7.  EL  97  vor- 
genommenen Untersuchung,  überrascht  sein.  Es  sei  noch  erwähnt 
dass  sich  bei  N.  im  Übrigen  kein  einziges  der  früher  vorhandenen 
Symptome  mehr  nachweisen  lässt. 

Das  Endschicksal  der  oben  mitgeteilten  Fälle  I— IV  habe  ich 
leider  nicht  verfolgen  können.    Die  Kranken  III    \ind  IV    habe  ich 
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nur  8 — 14  Tage  beobachten  können,  und  in  dieser  Zeit  wurde  eine 
Besserung  nicht  konstatiert.  Bei  den  Kranken  I  und  II  war  nach  vier 
Monaten  noch  keine  wesentliche  Besserung  des  objektiven  Befundes 
zu  verzeichnen,  während  die  allgemein  körperlichen  Beschwerden  sich 
zum  Teil  erheblich  verringert  hatten.  Dann  habe  ich  die  Kranken 
aus  dem  Gesichtskreis  verloren.  Sie  hatten  die  Vulkanisiertätigkeit 
trotz  aller  Warnungen  wieder  aufgenommen,  weil  sie  fürchteten,  ihre 
gut  bezahlte  Stelle  zu  verlieren. 

Im  Folgenden  wollen  wir  die  Nervensymptome  der  chronischen 
CS.^ -Vergiftung  näher  betrachten.  Am  konstantesten  und  den  Kranken 
sehr  auffallend  ist  die  relativ  frühzeitig  im  Krankheitsbilde  auftretende 
Müdigkeit  der  Glieder.  Alle  vier  oben  mitgeteilten  Fälle  klagten 
schon  kurze  Zeit  nach  dem  Einsetzen  der  allgemein-somatischen 
Symptome  über  eine  allmählich  fortschreitende  Abnahme  der  Körper- 
kräfte und  eine  vordem  nie  gekannte  Schlaffheit  der  Glieder.  Sie 
konnten  Gummirollen  oder  andere  Gegenstände,  die  sie  vor  ihrer  Vul- 
kanisiertätigkeit mühelos  zu  tragen  vermochten,  nicht  einmal  mehr 
heben.  Auch  der  oben  erwähnte  Vulkaniseur  N.,  der  sich  bisher 
einer  sehr  guten  Muskelkraft  erfreute  und  Guttapercharollen  von 
75  Pfund  ohne  Anstrengung  hob,  war  schliesslich  nicht  imstande, 
5  Pfund  vom  Tische  zu  bewegen.  Da  er  auch  die  Tasse  und  den 
Löffel  nicht  bis  zum  Munde  brachte  und  sich  die  Nahrung  nicht 
schneiden  konnte,  so  musste  er  sich  wochenlang  füttern  lassen.  Vor 
allem  aber  wurden  bei  diesem  Kranken  und  ebenso  bei  den  heute  zu 
besprechenden  Fällen  die  Beine  schwer  und  zunehmend  leistungsun- 
fähiger. 

Unsere  Patienten  —  bisher  gesunde  Mädchen  von  21 — 23  Jahren 
—  konnten  vor  ihrem  Eintritt  in  den  Vulkanisierbetrieb  mehrstündige 
Wege  zurücklegen,  sich  trotz  anstrengender  Tagesarbeit  abends  stunden- 
lang im  Tanze  drehen  und  täglich  mehrfach  die  vier  Treppen  bis  zu 
ihrer  Wohnung  emporsteigen,  ohne  zu  ermüden.  Während  sie  sich 
bisher  ihrer  Kraftleistung  garnicht  bewusst  gewesen  waren,  bemerkten 
sie  nach  mehrmonatlicher  Vulkanisiertätigkeit  mit  Schrecken,  dass  sie 
schon  bei  kleineren  Märschen  ermüdeten.  Sie  schleppten  sich  allmäh- 
lich nur  unter  äusserster  Anstrengung  die  vier  Treppen  zu  ihrer  Woh- 
nung herauf,  die  Beine  wurden  zunehmend  schwerer  beim  Gehen  und 
knickten  öfters  in  den  Knieen  zusammen. 

Dass  diese  Veränderung  ihrer  Leistungsiuliit^keit  die  Kranken 
ängstigen  musste,  ist  begreiflich,  zumal  sich  zu  der  beeinträchtigten 
Hebung  der  Beine  noch  ein  Herunterhängen  der  Fussspitzen  gesellte 
(Fall  I  und  11),  so  dass  die  Zehen  an  jeder  Unebenheit  des  Bodens  :in- 
stiessen. 


28  I-   KÖSTER 

Alle  meine  Kranken  führten  die  Schwäche  resp.  Lähmung  ihrer 
Glieder  auf  die  Einwirkung  des  Giftes  zurück. 

Um  zunächst  die  organische  Natur  der  von  unseren  Kranken  ge- 
klagten hochgradigen  Ermüdbarkeit  und  Schwäche  darzutun,  haben 
wir  zu  untersuchen,  ob  die  subjektiven  Beschwerden  in  dem  Verhalten 
der  Nerven  und  Muskeln  ihre  Erklärung  finden. 

Wenn  ich  hierbei  von  den  Resultaten  ausgehe,  die  an  den  chronisch 
mit  Schwefelkohlenstoff  vergifteten  Tieren  gewonnen  wurden,  so  tue 
ich  dies  deshalb,  weil  uns  das  Tierexperiment  die  fraglichen  Verhalt- 
nisse am  reinsten  und  einfachsten  veranschaulicht 

Wir  können  beim  Tierversuche  jede  fremde  Giftwirkung  als  die 
des  C  S2  mit  Sicherheit  ausschliessen  und  vermögen  sogar  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  das  Tempo  zu  regulieren,  in  welchem  die  CS^ -Ver- 
giftung sich  entwickelt. 

Die  im  Verlaufe  der  experimentellen  CS2-Vergiftung  erzeugten 
Nerven-  und  Muskelstörungen  werden  wir  als  spezifische  anzuerkennen 
gezwungen  sein.  Für  die  Beurteilung  der  Verhältnisse  am  chronisch 
CS2 -vergifteten  Menschen  liefert  daher  das  Tierexperiment  die  Basis. 
Denn,  wenn  überhaupt  Zweifel  bestehen,  dass  der  eingeatmete  Schwefel- 
kohlenstoff auf  den  Nerven- Muskelapparat  des  Warmblüters  irgendwie 
destruktiv  einwirken  könne,  so  bildet  das  Tierexperiment  eine  not- 
wendige Kontrole  und  bei  positivem  Ausfalle  einen  zwingenden  Be- 
weis für  die  Spezificität  der  bei  Mensch  und  Tier  übereinstimmend 
beobachteten  Störungen.  Dass  bei  der  komplizierten  Konstruktion  des 
menschlichen  Gehirns  die  der  chronischen  CS2-Aufnabme  folgenden 
seelischen  Störungen  des  Menschen  unendlich  reichhaltiger  sein  müssen 
als  die  des  einfach  gebauten,  fast  seelenlosen  Kaninchens,  habe  ich 
bereits  oben  ausgeführt.  Die  Erzielung  von  Seelenstörungen  ist  na- 
turgemäss  der  schwache  Punkt  aller  Tierexperimente. 

Kommen  wir  in  Bezug  auf  die  psychischen  Störungen  über  die 
Erzeugung  von  initialer  Erregt-heit  und  nachfolgendem  Stupor  beim 
Kaninchen  nicht  hinaus,  so  besteht  fiir  die  körperlichen,  durch  CSo 
hervorgenifenen  Erscheinungen  bei  Tier  und  Mensch  kein  prinzipieller 
Unterschied. 

Es  sei  daran  erinnert,  dass  ich  bei  chronisch  vergifteten  Kaninchen 
eine  beträchtliche  Erhöhung  der  elektrischen  Erregbarkeit  nach  Reizung 
des  N.  ischiadicus  mit  einzelnen  Öffnungsschlägen  in  den  Muskeln  der 
Hinterbeine  nachweisen  konnte.^)  Ebenso  gelang  es  mir,  im  weiteren 
Verlaufe  der  Vergiftungen  zu  beobachten,  wie  die  bisher  vorhandene 
Steigerung  der  Erregbarkeit  in  eine  Herabsptz\mg  überging. 

1)  1.  c.  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  32.  1899.    Ö.  930  m 
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Das  Merkwürdigste  war  jedoch  eine  deutliehe  Ermtidungsreaktion, 
die  sich  trotz  des  abnorm  frühen  Eintrittes  der  minimalen  Zuckung 
bei  allen  Versuchstieren  einstellte.  Zu  den  extremen  Formen,  wie  man 
sie  bei  der  Myasthenie  beobachtet,  kam  es  bei  der  chronischen  CS2- 
Vergifkung  allerdings  nicht.  Während  bei  der  Myasthenie  der  gereizte 
Muskel  trotz  immer  stärker  gewählter  Ströme  schliesslich  überhaupt 
nicht  mehr  reagiert,  gelangte  ich  unter  allmählicher  Annäherung  der 
sekundären  Spule  relativ  frühzeitig  auf  eine  Stromstärke,  bei  welcher 
der  Muskel  nicht  mehr  zu  ermüden  war.  Immerhin  musste  der  Rollen- 
abstand bis  zu  30  mm  verringert  werden,  um  jeweilig  eine  neue  mini- 
male Zuckung  zu  erzielen.  Dass  dieses  veränderte  Verhalten  der 
Muskeln  gegenüber  dem  elektrischen  Strome  nicht  auf  Zufälligkeiten 
beruht,  ergibt  sich  aus  der  Tatsache,  dass  es  sich  bei  CS2 -vergifteten 
Tieren  konstant  und  bei  gesunden  niemals  vorfand. 

F.  B.  Hofmann')  stellte  in  letzter  Zeit  an  dem  Nerv-Muskel- 
präparat von  Tieren,  die  er  mit  Äther  oder  Curarin  vergiftet  hatte, 
für  die  Reizschwelle  bei  Tetanus  fest,  dass  regelmässig  eine  typische 
Ermüdungsreaktion  der  völligen  Lähmung  vorausgeht  Bei  stärkerer 
Vergiftung  sah  Hofmann  „ein  vorübergehendes  Absinken  der  Erreg- 
barkeit nach  jeder  Reizung,  das  im  Endstadium  der  Vergiftung  so 
weit  gehen  kann,  dass  die  Erregbarkeit  nach  jeder  (erfolgreichen) 
Reizung  überhaupt  für  einige  Zeit  erlischt".  Als  Ursache  dieser  Er- 
müdungsreaktion nimmt  Hofmann  eine  toxische  Parese  des  Nerven- 
hügels an. 

Wenn  nun  auch  eine  voll  ausgeprägte  Erniüdungsreaktion  im 
Tierexperiment  nicht  zur  Entwicklung  gelangte,  so  legen  doch  die 
Hofmannschen  Resultate  eine  analoge  Deutung  der  experimentell  bei 
der  CS2-Vergiftung  erzeugten  Ermüdundsreaktion  recht  nahe. 

Jedenfalls  wird  der  Einwand,  dass  es  sich  bei  der  Ermüdungs- 
reaktion der  chronisch  mit  CS2  vergifteten  Tiere  um  Zufälligkeiten 
handelte,  durch  die  analogen  Beobachtungen  Hofmanns  widerlegt. 

Durch  jede  Einzelvergiftung  konnte  ich  bei  den  Versuchstieren 
eine  länger  anhaltende  Lähmung  der  hinteren  Extremitäten  erzeugen, 
was  bei  demselben  Aufnahmemodus  des  Giftes  Birch-Hirschfeld-i 
zu  bestätigen  vermochte.  Bereits  Po iu eure-*)  erzielte  an  CS^ -ver- 
gifteten    Fröschen     und    Meerschweinchen    i^aresen    und    Parapleirien. 

Ij  F.  ß.  Hofmann,  Ptlüpers  Archiv  VMl  Bd.  'Mi. 

2)  Birch-Hirschfeld,  Beitrag'  zur  Kenntnis  der  NetzhautL'anL'lienzellcn 
unter  physiologischen  und  pathologischen  Vcrändcruimcn,  (Iräü-s  Arciiiv  f.  Ophtli. 
L  i.  19Ca  S.  232. 

3)  Poincar^*,  EÖects  de^  vapcurs  du  siilfnrc  do  cail>oiic  Arch.  de  piiys. 
norm,  et  pathol.  1870.  S.  19. 
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Bei  mehrmonatiicher  Fortsetzung  der  Intoxikation  konnte  ich  an 
meinen  Tieren  dauernde  Paresen  der  vorderen  und  vor  allem  der  hin- 
teren Extremitäten  heryorrufen,  welche  sich  mit  einer  ausgesprochenen 
Ataxie  verbanden.^) 

Vergleichen  wir  die  angefahrten,  experimentell  erzeugten  Sym- 
ptome der  Reihe  nach  mit  den  am  chronisch  CS2 -vergifteten  Menschen 
beobachteten  Erscheinungen,  so  finden  wir,  dass  bis  in  die  neueste  Zeit 
fast  alle  Autoren  von  einer  zunehmenden  Ermüdung  und  Schwäche 
in  den  Gliedern  ihrer  Kranken  berichten.  Und  wie  beim  chronisch 
CS2-yergifteten  Tiere  die  Hinterbeine,  sind  auch  beim  Menschen  ge- 
wohnlich die  unteren  Extremitäten  schwerer  befallen  ab  die  oberen 
oder  überhaupt  der  alleinige  Sitz  der  Erkrankung. 

Ich  begnüge  mich  mit  dem  Hinweis  auf  die  Beobachtungen 
von  Delpech-),  Edge^^,  Stadelmann^),  Berble^),  Argetoyano^l 
Ross',  Laudenheimer^),  Raymond^)  und  mir^'^). 

Auch  die  drei  letzten  von  meinen  oben  mitgeteilten  Fallen 
bilden  eine  Bestätigung  des  Tierexperimentes  und  der  zitierten  klini- 
schen Erfahrungen. 

Dass  aber  auch  die  oberen  Extremitäten  annähernd  so  stark  in- 
folge der  öiftwirkung  betroffen  sein  können  wie  die  unteren, 
beweisen  verschiedene  Fälle  von  Delpech *0»  Bruce ^*),  Mendel*') 
und  der  früher  von  mir  publizierte  Fall  N.,  über  dessen  weiteren 
Krankheitsverlauf  ich  oben  berichtete,  und  der  heutige  Fall  L  Wäh- 
rend   man    bei    dieser    Kranken   unsicher    ist,   ob    man    Beine    oder 


1)  L  c.  S.  932. 

2)  Delpech,   Memoire  sur  les  accideniB,   que  d^veloppe  chez  les  ouvriers 
en  caoutchouc  rinhalation  du  sulfure  de  carbone  en  vapeur.  Paris  1856. 

Delpech,  Nouvelles  recherches  sur  rintoxication  sp^iale,  que  deter- 
mine  le  sulfure  de  carbone.    Paris  1863. 

3)  Edge,  Remarks  od  a  case  of  peripheral  oeuritis  caused  by  the  Inhala- 
tion of  bisulphide  of  Carbon.  lÄncet  1889.  8.  1167. 

4)  Stadelmann,  Berliner  med.  Gesellschaft.  17.  VI.  96  und  Berl.  Klinik. 
Heft  98.  1896. 

5)  Berble,  France  m^*dicale  1885. 

6)  Arg^toyano,  Gaz.  hebdom.  17.  1897. 

7)  Ross,  Bisulphid  of  carbon  poisoning.  Lancet  1887.  S.  85. 

8)  1.  c.  S.  63  und  77. 

9)  Raymond,  Lecons  sur  les  maladies  du  Systeme  nerveax.    S.  69—90. 

10)  1897.  1.  c.  S.  570  u.  ff. 

11)  1.  c. 

12)  Bruce,   Chronic  poisoning  by  bisalphide  of  carbon.     Edingburg  med. 
Joum.  1834.  S.  1009. 

13j  Mendel,  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1901.    S.  783. 
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Arme  als  schv^rerer  befallen  bezeichnen  soll,  liegen  vereinzelte  Beo- 
bachtungen von  Mendel*),  Stadelmann*^)  und  Laudenheimer^) 
vor,  in  denen  lediglich  die  eine  obere  Extremität  erkrankt  war.  Das 
anscheinend  Abweichende  dieser  beiden  Fälle  von  dem  bei  Mensch 
und  Tier  beobachteten  Grundtypus  findet  seine  Erklärung  in  der  Ver- 
suchsanordnung. Während  es  sich  im  Tierexperiment  stets  und  bei 
der  chronischen  CS2-Vergiftung  des  Menschen  meistens  um  eine  In- 
halationsvergiftung handelt,  liegt  in  diesen  zwei  Fällen  nach  Ana- 
mnese und  Befund  höchst  wahrscheinlich  eine  zuföllige  Kontigaitäts- 
wirkung  vor.  Dass  eine  solche  Wirkung  existiert,  habe  ich  durch  die 
experimentelle  Erzeugung  von  parenchymatöser  Neuritis  nach  Ein- 
tauchen der  Pfote  in  flüssigen  Schwefelkohlenstofi"  bewiesen.^)  Ich 
komme  weiter  unten  nochmals  auf  diesen  Gegenstand  zurück. 

Die  Schwäche  und  Müdigkeit  der  Glieder  führt  bei  dem  der  Gift- 
einwirkung gewohnheitsgemäss  ausgesetzten  Menschen  zu  einer  Läh- 
mung, welche  die  im  Tierexperiment  erzeugte  nicht  nur  erreicht,  son- 
dern häufig  noch  übertrifft.  Während  Fall  III  und  IV  unserer  obi- 
gen Mitteilung  sich  den  experimentellen  Lähmungen  insofern  nähern, 
als  sämtliche  Muskeln  der  befallenen  Extremitäten  in  ungefähr  gleicher 
Weise  den  Dienst  versagen,  so  dass  eine  gleichmässige  Parese  entsteht, 
sehen  wir  bei  Fall  I  und  II  ausserdem  eine  ganz  besonders  intensive 
Lähmung  gewisser  Muskelgruppen  sich  entwickeln. 

Häufig  ist  diese  totale  Lähmung  mit  Atrophie  verbunden,  wobei 
man  nicht  immer  entscheiden  kann,  was  das  Primäre  gewesen  ist.  In 
den  Fällen,  wo  die  Atrophie  offenbar  das  Primäre  ist,  geht  die  Ab- 
nahme der  groben  Kraft  proportional  der  Abmagerung  vor  sich,  so 
dass  wir  erst  bei  annähernd  vollständigem  Muskelschwund  das  zu  er- 
warten haben,  was  man  schlechthin  als  Lähmung  zu  bezeichnen  pflegt. 
Diese  an  sich  selbstverständlichen  und  in  der  Neuropathologie  ge- 
wöhnlichen Dinge  erwähne  ich  biet  nur,  weil  Arndt  die  hierher  ge- 
hörige 4.  Beobachtung  Laudenheimers  „ganz  unklar"  nennt.  In 
diesem  Falle  IV  wird  uns  nach  Arndt  „eine  nicht  mit  Lähmung  ver- 
bundene Atrophie  der  Handmuskeln  angeführt''. 

Tatsächlich  steht  aber  in  der  Krankengeschichte,  welche  nicht  von 
Laudenheimer,  sondern  von  Seiten  der  medizin.  Klinik  aufgeuomiiieu 
wurde,  dass  bei  der  6  Monate  als  Vulkaniseurin  tätigen  Patientin  die 


1)  Mendel,  Berl.  klin.  Wochensohr.  lasG.    S.  50.^ 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.  S.  60  u.  ff. 

4)  Köster,    Zur   Lehre  von    der  Schwefolkolilenstotfrieuritis.     Archiv    für 
Psychiatrie.  Bd.  33.  Heft  3. 
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Mm.  interossei  atrophisch,  die  Muskulatur  des  Daumen-  und  Klein- 
fingerballens atrophisch  und  schlaff,  die  rohe  Kraft  der  Hände 
verringert  war.^)  Dass  selbst  Leute  mit  vorgeschrittener  Abmagerung 
der  kleinen  Hand-  und  Unterarmmuskulatur  noch  eine  gewisse,  wenn 
auch  nur  schwache  Kraft  im  Händedruck  entfalten  können,  beweist 
mein  Fall  I. 

Gerade  fSr  spinale  Muskelatrophien  jeder  Ätiologie  ist  es  charak- 
teristisch, dass  der  atrophische  Zustand  schon  einen  hohen  Grad  er- 
erreicht haben  muss,  ehe  er  sich  durch  einen  völligen  Funktionsausfall 
oder  durch  qualitative  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
bemerkbar  macht  Und  in  dem  4.  Falle  Laudenheimers  handelt 
es  sich  um  ein  höchstwahrscheinlich  nicht  peripher,  sondern  zentral 
zu  lokalisierendes  Krankheitsbild. 

Ganz  ähnliche  Verminderungen  der  groben  Kraft  in  der  Hand 
auf  Grund  von  Atrophie  der  kleinen  Handmuskulatur  bot  der  seit 
6  Jahren  beobachtete  Fall  N.,  über  dessen  Handmuskelatrophie  und 
ihren  Verlauf  ich  oben  ausführlich  berichtet  habe. 

Die  Atrophie  und  Funktionsschwäche  der  Handmuskeln  in  dem 
4.  Falle  Laudenheimers  rechnet  Arndt  in  seiner  Kritik  unter  die 
Symptome,  „von  denen  keines  etwas  Charakteristisches,  manche  über- 
haupt keine  klinische  Bedeutung  haben  ^. 

Nach  meiner  Ansicht  ist  die  objektiv  nachweisbare  Atrophie  der 
kleinen  Handmuskeln  als  ein  Zeichen  organischer  Erkrankung  unter 
allen  Umständen  charakteristisch  und  bedeutungsvoll.  Zweifelsohne 
wird  Herr  Arndt  eine,  wenn  auch  nur  angedeutete  EaR  als  Sym- 
ptom von  klinischer  Bedeutung  anerkennen.  Leider  ist  ihm  die  An- 
wesenheit einer  solchen  im  5.  Falle  Laudenheimers  entgangen.  Denn 
er  sagt,  dass  Laudenheimer  in  diesem  5.  Falle  als  Zeichen  leichter 
objektiver  Nervenlähmung  „eine  leichte  Schwäche  in  der  rechten  Hand" 
angeführt  habe.  Nun  finden  sich  die  zitierten  Worte  tatsächlich  in 
der  wiederum  von  Seiten  der  medizin.  Klinik  aufgenommenen  Kranken- 
geschichte dieses  Falles-)  aber  nur  als  subjektive  Angabe  des 
Patienten  zur  Schilderung  seiner  initialen  Beschwerden. 

Im  Status  praesens  dagegen  ist  ausser  einer  doppelseitigen  Peroneus- 
parese  verzeichnet:  „Die  Muskeln  des  rechten  Ulnarisgebietes  sind 
paretisch;  bei  Anblasen  des  Vorderarms  tritt  fibrilläres  Zittern  ein. 
Am  M.  dors.  inteross.  sin.  IV  findet  sich  Andeutung  von  EaR." 

Die  Art  und  Weise,  mit  welcher  Herr  Arndt  Kritik  übt,  wird 
tlurch  diese  angeführten  Beispiele  jedenfalls  c^enügend  gekennzeichnet. 

1)  Laudenheimer,  I.  c.  S.  58. 

2)  1.  c.  S.  ÜO. 


Beitrag  zur  Lehre  von  der  chronischen  Schwefelkohleastoffvergiftung.      33 

Kehren  wir  nach  dieser  notwendigen  Abschweifung  zur  Schilderung 
der  Lahmungserscheinungen  zurück,  so  sehen  wir  in  Analogie  mit  der 
Wirkung  der  meisten  anderen  Gifte,  dass  fast  stets  synunetrische 
Muskelgmppen  entweder  an  beiden  unteren  oder  oberen,  oder  an  allen 
4  Extremitäten  vom  Gifte  bevorzugt  werden. 

An  den  Beinen  ist  bei  Fall  I  und  II  das  Gebiet  der  Nn.  peronei 
der  Sitz  einer  schweren  Lähmung,  so  dass  der  bekannte  Steppergang 
sich  einstellt.  Da  ausserdem  der  Gang  noch  schwer  und  schleppend 
und  nicht  selten  auch  ataktisch  erfolgt,  so  ergibt  sich  eine  merkwürdige 
Gangart,  die  fär  den,  welcher  öfters  chronische  CSj -Vergiftungen  zu 
sehen  Gelegenheit  hat,  etwas  ungemein  Charakteristisches  besitzt.  — 
Ein  Blick  auf  die  vorliegende  Literatur  zeigt  uns,  das  der  Schwefel- 
kohlenstoff das  Gebiet  des  N.  peroneus  vor  allen  anderen  bevorzugt. 
Raymond,  Argetoyano,  Ross,  Edge  und  Laudenheimer  haben 
einschlägige  Beobachtungen  gemacht  Ohne  darauf  hier  einzugehen, 
ob  es  sich  bei  der  CS2-Erkrankung  der  Extensores  cruris  um  zentrale 
oder  peripher  neuritische  Veränderungen  handelt,  will  ich  nur  auf  die 
nicht  zu  verkennende  Ähnlichkeit  mit  der  chronischen  Alkoholvergif- 
tung hinweisen,  bei  der  die  doppelseitige  Peroneuslähmung  auch  die 
eventuellen  späteren  Ausfallserscheinungen  gewöhnlich  einleitet. 

Nächst  dem  N.  peroneus  ist  an  den  Beinen  der  N.  tibialis  bei 
den  Fällen  I  und  II  schwer  beeinträchtigt,  was  auch  bei  den  letzthin 
von  Mendel  mitgeteilten  2  Fällen  gut  hervortritt. 

Auch  das  Gebiet  des  N.  cruralis  beteiligt  sich  häutig  an  der  Atro- 
phie, resp.  Lähmung  der  übrigen  Nervengebiete  der  unteren  Extremi- 
täten. Wenn  auch  bisher  kein  Fall  einer  isolierten  primären  Lähmung 
des  N.  cruralis  bei  der  chronischen  CSo-Vergiftunf^  vorliegt,  so  be- 
teiligt sich  dieser  Nerv  doch  in  den  schweren  als  CS2 -Tabes  bezeich- 
neten Fällen  gewöhnlich  mehr  oder  weniger.  Mein  früher  publizierter 
Fall  N.  und  die  beiden  ersten  der  heute  mitgeteilten  Beobachtungen 
bilden  treffliche  Illustrationen  zu  dieser  Behauptung.  Aber  auch  in 
den  weniger  entwickelten  Krankheitsbikiern  (Fall  IV)  kann  der  Gang 
durch  eine  Beteiligung  des  vom  N.  cruralis  versorgten  M.  cruris  (jua- 
driceps  jenen  „stampfenden"  Charakter  annehmen,  der  uns  an  Tabes 
erinnert  In  schweren  Fällen  (Fall  N.,  I  und  II)  wird  durch  die 
Unfähigkeit,  den  Unterschenkel  ordnungsg*»mäss  zu  strecken,  niclil. 
nur  ein  stärkeres  Schleudern  resj».  stiimpfen^h^s  Aufsitzen  des  Beines, 
sondern  auch  ein  von  den  Kranken  geklat:tes  Einknicken  oder  Zn- 
sammenbrechen in  den  Knieen  bedingt. 

An  den  Armen  ist  es,  abgesehen  von  der  über  alle  Nerven u;ebiete 
gleichmässig  verbreiteten  Schwäche  und  Müdigkeit  vor  allem  das 
Innervationsgebiet  des  N.  ulnaris  und  in  zweiter  Linie  des  N.  median us. 
Deatsehe  Zeitsohr.  f.  Nervenheilkande.    XXVI.  Bd.  3 


34  I«  KÖ8TEB 

welches  dem  Gifte  völlig  nnterliegi  Am  frühesten  und  intensivsten 
wird  aus  dem  Innervationsgebiete  der  genannten  Nerven  die  kleine 
Handmuskulatur  geschädigt 

Ausser  dem  Falle  I  in  dieser  Arbeit  (vergL  die  Abbildung)  ist 
der  Fall  N.  aus  meiner  früheren  Publikation  über  die  chronische 
CSs-Vergiftung  als  beweisend  anzuführen.  Hierher  gehören  auch  die 
2  jüngsten  Beobachtungen  Mendels.  Die  ältere  Beobachtung  dieses 
Autors,  welche  eine  einseitige  Medianuserkrankung  betrifft,  und  der 
FallY  Laudenheimers  mit  einer  einseitigen  UlnarisaSektion  ergänzen 
unsere  Erfahrungen  über  die  Affinität  der  Armnerven  zu  dem  Schwefel- 
kohlenstoff. 

Die  seit  Charcot^)  von  vielen  Autoren  konstatierte  Vorliebe  der 
Gifte  für  die  Eztensoren  trifffc  an  den  Beinmuskeln  der  Gummiarbeiter 
zu,  wenn  auch  hier  die  vom  N.  tibialis  versorgten  Beuger  den  Streckern 
an  Intensität  der  Erkrankung  nur  wenig  nachstehen.  Für  die  Anne 
scheint  mir  die,  neuerdings  namentlich  durch  Argetoyano  behauptete 
Bevorzugung  der  Hand-  resp.  Fingerstrecker  durch  den  Schwefelkohlen- 
stoff noch  nicht  überzeugend  dargetan.  Ausser  einer  Beobachtung  von 
Argetoyano,  zwei  Fällen  von  J.  Boss  und  der  Patientin  II  vom 
heutigen  Tage  habe  ich  in  der  Literatur  keinen  Fall  von  Beteiligung 
der  Extensoren  am  Unterarm  finden  können.  Das  sind  jedenfalls 
weniger  und  leichtere  Falle,  als  wir  Erkrankungen  des  N.  medianus 
imdN.  ulnaris  nach  chronischer  Einwirkung  des  CS2  kennen.  Lauden- 
heimer  erklärt  sich  den  Gegensatz,  dass  in  seinem  und  dem  Mendel- 
schen  Falle  ^)  (vom  Jahre  1886)  die  Beuger  der  Finger  ergriffen  waren, 
während  sonst  erfahrungsgemäss  die  Strecker  von  den  Giften  bevor- 
zugt würden,  „aus  den  divergenten  Wegen,  auf  denen  das  Gift  die 
Nervensubstanz  erreicht,  hier  vom  Blute  aus,  dort  von  den  peripheren 
Organen  aus  wirkend^.  Diese  Annahme,  dass  die  Eontaktwirkung  des 
Schwefelkohlenstoffes  zu  einer  Erkrankung  der  Fingerbeuger  geführt 
habe,  während  bei  Inhalation  des  Giftes  wohl  eher  die  Strecker  ge- 
lähmt würden,  gewinnt  nicht  an  Wahrscheinlichkeit,  seit  die  beiden 
Mendelschen  Falle  vom  Jahre  1901  vorliegen.  Bei  diesen  handelte 
es  sich,  wie  Mendel  ausdrücklich  hervorhebt,  um  Inhalationsvergif- 
tungen, und  dennoch  waren  ausschliesslich  die  Beuger  der  Finger 
schwer  erkrankt,  die  Strecker  dagegen  völlig  verschont. 

Ich  möchte  daher  auf  Grund  der  bisher  vorliegenden 
Beobachtungen,  die  ja  im  Laufe  der  fortschreitenden  Kenntnis  des 
Erankheitsbildes  immer  zielbewusster  angestellt  worden   sind,   eine 


1)  Oharcot,  Lecons  du  mardi  k  la  Salp^tri^re,  Dec.  1885.  Nov.  1888  u.  a. 

2)  L  a  S.  62. 
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ausschliessliche  Vorliebe  des  CS2  für  die  Streckmuskeln 
am  Unterarm  nicht  annehmen,  wenngleich  ihre  vorwiegende  oder 
ausschliessliche  Erkrankung  in  mehrfachen  Fällen  durchaus  anerkannt 
werden  soll. 

Atrophien  in  den  erkrankten  Gliedern  werden  häufig,  aber  durch- 
aus nicht  immer  beobachtet.  Am  sichersten  begegnet  man  ihnen  in 
den  völlig  gelähmten  Muskeln,  wo  sie  natürlich  auch  am  intensivsten 
sind.  So  weist  von  unseren  heutigen  Fällen  der  erste  einen  entwickelten 
Schwand  der  kleinen  Handmuskulatur  und  eine  Abmagerung  der 
Waden  auf  (vgl.  die  Abbildungen).  Öfters  aber  ist  man  erstaunt 
über  den  Gegensatz,  der  zwischen  einer  anscheinend  garnicht  atro- 
phischen oder  nur  etwas  welk  gewordenen  Muskulatur  und  ihrer 
geringen  Leistungsfähigkeit  besteht.  So  hatten  z.  B.  Fall  II,  III  und 
IV,  trotzdem  eine  sichtbare  oder  messbare  Abmagerung  an  ihren  oberen 
Extremitäten  fehlte,  einen  Händedruck,  der  weit  unter  der  durchschnitt- 
lich möglichen  Kraftleistung  junger  weiblicher  Individuen  liegt. 

Fall  II     Händedruck    rechts  40,  links  45  am  Dynamometer, 
Fall  in  „  „       35,      „     20    „ 

FaU  IV  „  „       40,      „     60     „ 

Den  Schlüssel  zu  diesem  Antagonismus  liefert  uns  die  nähere 
Untersuchung  der  Muskeln,  der  Sehnenreflexe,  der  mechanischen  und 
elektrischen  Muskelerregbarkeit. 

Wir  müssen  ims  hierbei  an  die  stellenweise  befremdende  und 
scheinbar  unlogische  Vereinigung  von  Reiz-  und  Lähmungssymptomen 
gewöhnen.  Nach  meinen  Untersuchungen  braucht  kein  Teil 
des  Nervensystems  von  dem  im  Blute  kreisenden  Schwefel- 
kohlenstoff verschont  zu  werden  und  nicht  nur  der  periphere 
Nerv,  sondern  auch  seine  Ursprungsstätte  im  Rückenmark 
und  Gehirn  kann  in  individuell  recht  verschiedener  Weise 
erkranken.  Vielleicht  findet  in  diesen  Tatsachen  die  nicht 
selten  willkürliche,  in  der  Neuropathologie  ausser  bei  Ver- 
giftungen sonst  nicht  beobachtete  Vereinigung  entgegenge- 
setzter Symptome  innerhalb  ein  und  desselben  Nervenge- 
bietes ihre  Erklärung. 

Leichtere  Lähmungen  von  4— 8 wöchentlicher  Dauer  mit  Verlust 
der  Sehnenreflexe  im  gelähmten  Gebiete  ohne  Veränderuutren  der  elek- 
trischen Erregbarkeit,  wie  sie  von  Ross  (I.  Fall)  und  von  Ediü^e  })e- 
schrieben  wurden,  sind  uns  aus  der  Neuropathologie  geläufig. 

In  völliger  Übereinstimmung  mit  der  im  Tierexperiment  erzengten 
Erhöhung  der  elektrischen  und  Reflexerregbarkeit  finden  wir  auch  in 

3* 
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zahlreichen  Fällen  der  menschlichen  CS2-Vergiftang  eine  solche.  Leider 
haben  namentlich  altere  Autoren  nicht  immer  das  Verhalten  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  fesi^estellt,  doch  vermissen  wir  Angaben  über 
die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  fast  nie.  Delpech,  Beau- 
grand^),  Mendel  u,  A.  haben  in  früheren  Jahren  bereits  Falle  be- 
schrieben, bei  denen  sich  Muskelrigidit&ten,  Fingeryersteifungen, 
schmerzhafte  Wadenkrämpfe  bei  gleichzeitiger  Steigerung  der  Patellar- 
reflexe  vor£Etnden. 

Stadelmann  fand  bei  einem  Kranken  starke  Erhöhung  der 
mechanischen  Muskelerregbarkeit  und  Muskelzuckungen.  Letztere 
konnte  auch  Kalischer  ^)  beobachten,  der  das  fibrilläre  Muskel  wogen 
so  stark  wie  beim  Myoclonus  fibrillaris  auftreten  sah. 

Laudenheimer  beschreibt  bei  einem  Kranken  erhöhte  Reflexe 
und  erhöhte  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln,  in  einem  anderen 
Falle  bei  Steigerung  der  Sehnenreflexe  eine  ausserordentliche  Erhöhung 
der  galvanischen  Erregbarkeit.  Dasselbe  vermochte  auch  Maas')  bei 
einem  Kranken  zu  konstatieren.  Fand  sich  bei  diesen  Patienten  eine 
gleichmässige,  mit  dem  Gewohnten  durchaus  übereinstimmende  Stei- 
gerung der  Reflexe  und  der  Muskelerregbarkeit,  so  sehen  wir  in  den 
nächsten  Fallen  Symptome,  die  sich  gewissermaßen  ausschliessen, 
vereinigt 

So  beschreibt  Stadelmann  einen  Fall  mit  unsicherem  Gang  und 
gleichzeitigem  Patellarklonus  und  Fussklonus. 

Ebenso  verzeichnet  Käther^)  bei  höchst  unsicherem  Gange  und 
ausgeprägtem  Kombergschen  Phänomen  beiderseits  sehr  starke 
Patellarreflexe. 

Hierhin  gehört  auch  die  Beobachtung  Krönigs^),  bei  welcher 
enorme  Schwäche  der  Muskulatur,  Ataxie  und  spastisch-paretischer 
Gang  sich  vereinigte. 

Bei  der  experimentellen  CS2 -Vergiftung  sahen  wir  die  erzeugte 
Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  allmählich  wieder  absinken, 
Zu  einer  beträchtlichen  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit 
kam  es  jedoch  nicht,  während  diese  beim  Menschen,  wo  es  sich  aller- 
dings um  eine  wesentlich  längere  Einwirkungszeit  des  Giftes  handelte, 
in  einigen  Fällen  beobachtet  wurde. 


1)  Beaugrand,  Gazette  des  hdpitaux.    S.  83.    1856. 

2)  Kalischer,  Sitzungsbericht  der  Berl.  med.  Gesellsch.  vom  17.  VI.  1896. 

3)  Maas,  Ober  Scbwefelkohlenstoffvergiftung.    Berlin  1889. 

4)  Käther,  Über  Schwefelkohlenstoffvergiftungen.    Berlin  1886. 

5)  Rrönig,  Sitzung  der  Berl.  med.  Gesellschaft  vom  17.  VI.  1896.     Berl. 
klin.  Wochenschrift  1896.    8.  032. 
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R0S8  bringt  einen  Fall,  in  welchem  neben  Verlust  der  Patellar- 
reflexe  eine  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit  bestand.  Das- 
selbe beschreibt  Bruce  von  einem  Kranken,  bemerkt  dazu  aber  aus- 
drücklich, dass  Wadenkrämpfe  vorhanden  waren,  also  neben  Lähmungs- 
erscheinungen ein  exquisites  Keizsymptora.  Wadenkrämpfe  werden 
in  der  Literatur  der  chronischen  CSj -Vergiftung  mehrfach  erwähnt, 
so  dass  die  Ähnlichkeit  mit  der  chronischen  Alkoholvergiftung,  die  wir 
schon  gelegentlich  der  bevorzugten  Erkrankung  des  Peroneus  kennen 
lernten,  durch  dies  Symptom  noch  erhöht  wird.  Einen  dritten  Fall 
von  geringer  „Verzögerung  der  elektromuskulären  Kontraktilität'  neben 
bedeutendem  Romberg  und  typischem  Tabesgang  beschreibt  Fliess^) 
und  bemerkt  ausdrücklich,  dass  keine  Atrophie  der  Muskulatur  bestand. 
(Leider  findet  sich  keine  Notiz  über  das  Verhalten  der  Reflexe.)  Es 
folgt  dann  mein  Fall  N.,  welcher  bei  stark  ausgeprägtem  Schwanken 
und  tabischem  Gange  eine  ganz  enorme  Herabsetzung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  in  sämtlichen  Muskeln  des  Körpers  dar})ot.  Namentlich 
die  Muskeln  der  Beine  zeigten  eine  starke  Herabsetzung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  für  beide  Stromarten  und  unter  diesen  wiesen  die 
Muskeln  des  Cruris  quadriceps  ganz  ausserordentlich  hohe  Werte  auf. 
Trotzdem  waren  die  Patellarreflexe  in  normaler  Weise  vorhanden! 

Von  unseren  heutigen  Fällen  hatte  der  erste  eine  sehr  starke  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  für  galvanischen  und  und  faradischen 
Strom  im  Bereiche  der  vom  N.  tibialis  versorgten  Muskeln  und  vor 
allem  im  M  cruris  quadriceps.  Trotzdem  erwiesen  sich  die  Patellar- 
reflexe noch  als  lebhaft!  Fusssohlen-  und  Achillessehnenreflex  waren 
nicht  auszulösen. 

Fall  n  war  bei  der  ersten  Untersuchung,  welche  durch  mich 
stattfand^  gleichfalls  im  Besitze  lebhafter  Patellarreflexe  und  hatte 
dabei  gleichzeitig  eine  hochgradige  Herabsetzung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit für  beide  Stromsorten  im  M.  cruris  quadriceps  wie  auch 
in  den  Muskeln  des  ganzen  übrigen  Körpers,  ohne  Atrophien  zu 
besitzen. 

Fall  lU  war  gleichfalls  frei  von  Muskelschwund  imd  verband 
eine  starke  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  sämtlichen 
Muskeln  der  Unterschenkel  und  im  Cruris  quadriceps  mit  einer  Stei- 
gerung der  Patellarreflexe. 

Im  IV.  Falle  fand  sich  neben  einer  ausserordentlichen  Henibsetzuntr 
der  elektrischen  Erregbarkeit  in  den  sämtlichen  Kürpermnskeln,  vor- 
wiegend in  denen  der  Beine,  sogar  eine  lebhafte  ErlK')h\in<4  der  Patellar- 
reflexe und  Fussklonus. 


1)  Flies,  BerJ.  klin.  Wocheuschr.  Nr.  32.  ISÜÜ. 


Ein  Vergleich  der  Ton  Stintzing  aufgestellten  Tabellen  mit  den 
in  unseren  4  heutigen  Fällen  gefundenen  minimalen  Werten  zeigt  uns 
ebenso  wie  bei  dem  Falle  K.,  dass  die  oberen  Gh-enzwerte  Stintzings 
Ton  diesen  Minimalwerten  weit  übertroffen  werden.  Dass  bei  einfachen 
Neurasthenien  oder  Hysterien  sich  derartige  Herabsetzungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  vorfinden,  ist  mir  weder  aus  eigener  Er- 
fahrung noch  aus  der  Literatur  bekannt,  ganz  abgesehen  daTon,  dass 
alle  meine  Falle  noch  anderweitige  Erscheinungen  darbieten,  die  ihr 
Leiden  als  organischer  Natur  erweisen.  Mit  der  merkwürdigen  Ver- 
einigung von  Reiz-  und  Lähmungssymptomen,  die  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  aller  Krankengeschichten  vorliegt,  muss  man  sich 
jedenfalls  abfinden,  ob  man  nun  den  oben  von  mir  gegebenen  E]> 
klärungsversuch  acceptieren  will  oder  nicht  Mit  dem  bequemen 
Schlagwort  „Hysterie^'  darf  diesen  Veränderungen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit gegenüber  auf  keinen  Fall  operiert  werden,  lieber  mag  man 
die  gewissenhaft  registrierten  Tatsachen  des  Befundes  einfach  auf  sich 
einwirken  lassen.  Erhöhungen  der  elektrischen  und  mechanischen 
Muskelerregbarkeit,  und  zwar  ganz  beträchtliche,  kommen  bei  Hysterie 
zweifelsohne  nicht  selten  vor.  Aber  auch  hier  stehen  dem  eventuellen 
Wunsche,  die  von  anderen  Autoren  gefundene  Steigerung  der  Erreg- 
barkeitsverhältnisse als  hysterisch  zu  bezeichnen,  gewichtige  Bedenken 
entgegen.  Die  schweren  sonstigen  Symptome  des  Krankheitsbildes 
haben  bei  den  Beobachtern  selbst  ebensowenig  wie  bei  einem  Leser 
ihrer  Krankengeschichten  jemals  den  Verdacht  aufkommen  lassen, 
dass  es  sich  um  Hysterie  und  nicht  um  ein  schweres  organisches 
Leiden  handle.  Vielmehr  haben  wohl  alle  mehr  oder  weniger  bewusst 
die  bunte  Mischung  von  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  als  charak- 
teristische Äusserungen  der  Oifbwirkung  aufgefasst.  Schliesslich  darf 
auch  die  experimentell  gefundene  Erhöhung  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit als  eine  gewichtige  Stütze  für  die  toxische  Natur  der  am 
Menschen  gefundenen  gleichen  Symptome  herangezogen  werden. 

Bei  der  experimentellen  chronischen  CS2 -Vergiftung  sahen  wir 
andeutungsweise  einen  Übergang  der  erhöhten  elektrischen  Erregba^ 
keit  in  die  herabgesetzte,  und  der  Übergang  von  Beiz-  in  Lähmnngs- 
Symptome  ist  uns  aus  der  neuropathologischen  Erfahrung  geläufig. 
Es  wäre  nun  von  höchstem  Interesse  zu  wissen^  ob  bei  der  letzten 
Gruppe  von  Kranken  die  verminderte  aus  einer  vorausgegangenen  er- 
höhten Erregbarkeit  entstanden  ist.  Es  ist  dieser  Übergang,  auch 
abgesehen  vom  Tierexperiment,  höchst  wahrscheinlich,  weil  ich  an  ein 
und  demselben  Menschen  den  Übergang  der  herabgesetzten  Erregbar- 
keit in  typische  Entartungsreaktion  (Fall  N.  aus  meiner  früheren  Arbeit, 
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Fall  I)  oder  in  ein  völliges  Verschwinden  der  Erregbarkeit  beobachten 
konnte  (FaU  1). 

Umgekehrt  hatte  sich  bei  Fall  II  die  während  ihres  Krankenhaus- 
aufenthaltes entstandene  EaR  wieder  zurückgebildet,  und  als  Pa- 
tientin nach  2  Jahren  wieder  ärztliche  Hilfe  aufsuchte,  war  nur  eine, 
allerdings  beträchtliche,  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit 
Torhanden. 

Das  Schwächegefahl  und  die  Gliedermüdigkeit,  welche  ich  oben 
schon  wiederholt  erwähnen  musste,  glaube  ich  nicht  unter  die  etwas 
unbestimmten  „AUgemeinsymptome"  einreihen  zu  dürfen,  sondern  ich 
meine,  dass  man  diese  Klagen  aus  dem  objektiv  als  krankhaft 
verändert  zu  bezeichnenden  Verhalten  der  Muskeln  ableiten 
muss.  Auf  die  Untersuchung  der  Muskeln  und  Nerven  mit  dem  elek- 
trischen Strome  ist  bei  der  chronischen  CS2 -Vergiftung  noch  zu 
wenig  Wert  gelegt,  vielmehr  hat  man  sich  vielfach  mit  der  Feststellung 
des  klinischen  Gesamtbildes  begnügt  und  die  Gliedermüdigkeit  der 
Kranken  entweder  unter  die  Allgemeinerscheinungen  gebracht  oder 
als  den  Ausdruck  der  unvermeidlichen  Hysterie  gedeutet.  Nach  meiner 
Ansicht  ist  diese  in  den  Krankengeschichten  aller  Autoren  dominierende 
subjektive  Klage  über  Mattigkeit,  Unfähigkeit  zu  gehen  u.  s.  w.,  ein 
Intozikationssymptom  par  excellence,  welches  uns  unter  allen  Um- 
ständen zur  Prüfung  der  Muskeln  mit  dem  elektrischen  Strom  veran- 
lassen soll.  Und  sowohl  mit  der  erhöhten  wie  der  herabgesetzten 
Erregbarkeit  der  Muskeln  lässt  sich  ihre  vorzeitige  Ermüdung  sehr 
wohl  vereinigen.  Dass  noch  kein  Fall  mit  typischer  Ermüdungs- 
reaktion beim  Menschen  zur  Beobachtung  gelangt  ist,  liegt  einmal 
daran,  dass  meist  nur  das  funktionell  total  gelähmte  Muskelgebiet 
einer  elektrischen  Untersuchung  unterzogen  wird,  welches  die  Be- 
dingungen zur  Entstehung  der  Ermüdungsreaktion  schon  nicht  mehr 
bietet.  Bei  der  experimentellen  Vergiftung,  wie  sie  z.  B.  F.  B.  Hof- 
mann ausgeführt  hat,  kann  man  natürlich  systematisch  aUe  Stadien 
von  der  leichtesten  bis  zur  schwersten  Vergiftung  untersuchen.  Hier- 
bei begegnen  dem  Untersucher  auch  viel  leichter  jene  Stadien,  in 
welchen  die  Ermüdungsreaktion  auftritt.  Jedoch  die  für  den  grossen 
menschlichen  Gesamtorganismus  notwendige  Menge  des  zur  Erzeugung 
der  Ermüdungsreaktion  notwendigen  Schwefelkohlenstoffes  kennen  wir 
nicht.  Nur  der  Zufall  kann  uns,  da  dieses  Giftquantum  sicher  indivi- 
duell abgestuft  ist,  solche  Kranke  mit  nachweisbarer  typischer  Er- 
müdungsreaktion in  die  Händo  spielen.  ÜPr  einzige  Weg,  diese 
spezifisch  toxische  Reaktions weise  des  Muskels  auch  bei  der  CS^-Ver- 
giftang  zu  finden,  ist  aber  die  fleissige  elektrische  Prüfimg  jedes  der 
lnto3dkation  verdächtigen  Falles. 
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Wo  sich  eine  auch  mit  anderen  Untersuchungsmethoden  nachweis- 
bare erhebliche  Abschwächnng  oder  totale  Aufhebung  der  Funktion 
auf  Grund  der  chronischen  CS2-Aufiiahme  vorfindet,  haben  wir  natur- 
gemass  auch  die  schwersten  Änderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
zu  erwarten. 

So  hatte  Fall  I  im  Flezor  pollicis  der  einen  Hand  typische  EaR, 
während  im  gelähmten  Peronealgebiete  beiderseits  jede  Erregbarkeit 
verloren  gegangen  war. 

So  entwickelte  sich  bei  Fall  IT  während  ihres  Krankenhausaufent- 
haltes in  den  Streckern  beider  Füsse  EaB,  ein  Befund,  dem  klinisch 
typischer  Steppergang  entsprach. 

So  kam  es  auch  bei  dem  Falle  N.  zur  Entwicklung  von  EaR  in 
den  Mm.  interossei  der  Hände. 

Von  partieller  EaR  im  Bereiche  der  kleinen  Handmuskulatur 
und  zum  Teil  der  Fingerbeuger  am  Unterarm  berichtet  Mendel  in 
2  Fällen.  Auch  Laudenheimers  bereits  oben  erwähnter  Fall  Y  mit 
angedeuteter  EaR  im  4.  M.  interosseus  sei  hier  nochmals  genannt. 

Stadelmann  fand  EaR  im  Medianusgebiet  eines  Kranken. 

Meine  Beobachtungen  über  EaB  in  den  Muskeln  der  Beine  werden 
durch  den  Befund  Baymonds  ergänzt,  der  EaR  im  Peroneusgebiet 
feststellt,  während  Arg^toyanoin  den  Fussmuskeln,  wie  den  Streckern 
und  Beugern  des  Fusses,  EaR  nachweisen  konnte. 

Wenn  wir  die  Resultate  der  elektrischen  Untersuchung 
bei  der  chronischen  CS2-Vergiftung  kritisch  zusammen- 
fassen, so  ergibt  sich  einmal  ein  neuer  Gesichtspunkt  für 
das  Verständnis  der  hochgradigen  Schwäche  und  Olieder- 
müdigkeit  unserer  Kranken  aus  dem  Verhalten  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  ihrer  Muskeln.  Zweitens  bringt  uns  das 
Eindringen  in  das  innere  Geschehen  im  Muskel  nicht  nur 
eine  Bestätigung  der  mit  anderen  Methoden  festgestellten 
Tatsachen,  dass  z.  B.  die  Peroneuslähmung  die  häufigste 
Lähmung  bei  der  chronischen  CS2-Vergiftung  sei,  sondern 
wir  wissen  vor  allem  nunmehr,  dass  bei  der  chronischen  CS2- 
Intoxikation  alle  Phasen  der  pathologischen  Reaktionsweise 
bis  zum  völligen  Untergange  von  den  Muskeln  durchlaufen 
werden.  Und  auch  die  Fälle  (III,  IV),  die  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  den  Eindruck  leichter  Erkrankung  machen, 
enthüllen  sich  uns  durch  die  Feststellung  der  stark  herab- 
gesetzten elektrischen  Erregbarkeit  als  objektiv  schwer  in 
ihrerGesundheit  geschädigt.  Die  überzeugenden  Aufschlüsse 
der  elektrischen  Untersuchung,  deren  diagnostischer  Wert 
feststeht,  ist  von  einer  nicht  zu  unterschätzenden  Bedeutung 
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gegenüber  den  gegnerischen  Bestrebungen,  welche  (n  der 
chronischen  CS2-Vergiftung  nur  harmloseNervenaffektionen 
ohne  wesentliche  organische  Grundlage  oder  gar  Hysterien 
erblicken  wollen,  die  mit  der  Giftaufnahme  kaum  in  einem 
Zusammenhange  stehen. 

Nachdem  wir  nun  bereits  mehrere  Reizerscheinungen  neben  aus- 
gesprochenen Ausfallssjmptomen  an  ein  und  demselben  Kranken 
beobachtet  hatten,  werden  wir  uns  auch  nicht  wundem,  wenn  wir  bei 
unseren  4  Fallen  neben  einer  hochgradigen  Herabsetzung  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  oder  EaR  einem  mehr  oder  weniger  intensiven 
Tremor  begegnen.  Das  in  diesen  Fallen  vorhandene  leichte  Zittern 
war  bei  den  wiederholten  Untersuchungen  nmf  an  den  oberen  Extremi- 
täten deutlich,  hatte  gleichmässige,  schnelle  Oszillationen  und  ungefähr 
dieselbe  Intensität  wie  bei  dem  firüher  tou  mir  beschriebenen  Fall  N. 
Nach  Angabe  der  Kranken  soll  der  Tremor  bei  Aufregung  stärker 
hervortreten,  ebenso  bei  längerer  Arbeit  Die  letztgenannte  Angabe 
I^  mir  die  Vermutung  nahe,  dass  vielleicht  in  meinen  Fällen  der 
Tremor  nicht  so  sebr  als  echte  Reizerscheinung,  sondern  vielmehr  als 
Ausdruck  der  Erschöpfung  aufzufassen  sei,  zumal  ja  subjektiv  grosses 
Müdigkeitggefuhl  und  objektiv  bedeutende  Herabsetzung  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  bestand.  Keinesfalls  halte  ich  es  gerade  in  Hinblick 
auf  die  veränderte  elektrische  Erregbarkeit,  sowie  auf  die  anderweitigen 
organischen  Symptome  für  zulässig,  das  Zittern  als  „hysterisch*^  zu 
bezeichnen.  Zwar  steigert  sich  auch  das  hysterische  Zittern  bei  Auf- 
regung, aber  aus  dieser  vereinzelten  Übereinstimmung  dürfen  wir  bei 
Mangel  von  irgend  welchen  hysterischen  Stigmata  den  hysterischen 
Charakter  des  Zittems  in  unseren  Fallen  nicht  ableiten.  Ebenso  gut 
erfahrt  das  Zittern  bei  dem  Morbus  Basedowü,  der  Paralysis  agitans 
und  der  Tremor  senilis  durch  seelische  Erregung  eine  nicht  unbe- 
deutende Steigerung. 

Ob  meine  Vermutung,  dass  bei  meinen  Kranken  der  Tremor 
vielleicht  ans  der  Schwäche  ihrer  Glieder  resultiere,  richtig  ist,  vermag 
ich  nicht  zu  entscheiden,  da  eine  Reihe  von  Fällen  in  der  Literatur 
existiert,  in  welchen  er  nach  seiner  Intensität  und  seinem  dem  Intentions« 
tremor  ähnelnden  Charakter,  sowie  nach  der  Gestaltung  des  ganzen 
Krankheitsbildes  als  eine  toxisch  bedingte,  echte  Reizerscheinung  auf- 
gefasett  werden  muss.  Derartige  Beobachtungen  stammen  von  Delpech, 
Raymond,  Mendel,  Hampe,  Bloch,  Stadelmann,  Piorry,  Ber- 
geron,  Laudenheimer  u.  A. 

Ein  namentlich  in  den  Fällen  von  sogenannter  CSj -Tabes  beo- 
bachtetes Symptom  ist  die  Ataxie,  welche  in  voller  Übereinstimmung 
mit  dem  Tierezperiment  sich  einstellt    Beim  Augen-Fussschluss  und 
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beim  Gehen  oder  bei  der  Ausführung  anderer  Bewegungsformen  der 
Beine  oder  Arme  tritt  die  Störung  der  Koordination  in  die  Erscheinung. 
Die  Frage,  welche  so^eioh  beantwortet  werden  muss,  ist  die  nach  der 
eventuellen  psychogenen  resp.  hysterischen  Natur  der  Ataxie.  Hysterische 
können  zweifellos  eine  psychogene  Unfähigkeit  besitzen,  ihre  Muskeln 
zu  einer  einheitlichen  Zweckerfnllung  zusammenzufiissen.  Dem  geübten 
üntersucher  wird  aber  der  psychogene  Charakter  dieser  Unsicherheit 
beim  Oehen,  Stehen,  wie  die  Besserung  dieses  Symptoms  bei  suggestirer 
Beeinflussung  nicht  entgehen.  Vor  allem  aber  wird  wieder  der  Nach- 
weis hysterischer  Stigmata  nötig  sein. 

Wenn  wir  nun  die  Fälle,  in  denen  Ataxie  festgestellt  wurde, 
durchmustern,  so  sehen  wir,  dass  es  sich  niemals  um  Patienten  mit 
hysterischen  Beschwerden,  sondern  um  schwerkranke  Individuen  handelt, 
die  alle  an  Lähmungen  im  Bereiche  der  verschiedenen  Nerven,  Verlust 
der  Reflexe,  quantitativen  oder  qualitativen  Veränderungen  der  elek- 
trischen Erregbarkeit,  Tremor  und  subjektiven  oder  objektiven  Sensi- 
bilitätsstörungen leiden.  Ehitweder  finden  sich  die  angeführten  Beiz- 
oder Ausfallserscheinungen  zusammen  bei  dem  Ataktischen  vor,  oder 
es  fehlt  die  eine  oder  andere.  Berbez,  Fliess,  Leval-Picquechef  ^), 
Stadelmann,  Mendel,  Boss,  Laudenheimer  und  .ich  haben 
Störungen  der  Koordination  bei  chronisch  CS2 -Vergifteten  beschrieben. 
Um  nicht  durch  detaillierte  Aufzählung  von  teilweise  schon  besprochenen 
Symptomen  zu  ermüden,  will  ich  mich  auf  die  kurze  Besprechung 
meiner  heutigen  eigenen  Falle  beschränken,  welche  an  Schwere  den 
von  anderen  Autoren  beschriebenen  nicht  nachstehen. 

Fall  I  hatte  neben  den  bereits  oben  erwähnten  Symptomen  — 
Nervenlähmung,  pathologischer  Beaktionsweise  der  Muskeln  gegenüber 
dem  elektrischen  Strom,  subjektiver  und  objektiver  Sensibilitätsstörung, 
Tremor  —  einen  ausgesprochenen  Tabesgang  und  Schwanken  bei  Augen- 
Fussschluss. 

Dasselbe  gilt  von  Fall  U  und  IV,  während  Fall  III  keine  Störung 
der  Koordination  aufwies.  Eb  mag  sein,  dass  eine  gewisse  Unsicher- 
heit aus  der  bestehenden  Schwäche  resultiert,  aber  diese  lässt  sich  von 
einer  typischen  Ataxie  leicht  imterscheiden. 

Dies  findet  auch  in  einigen  Beobachtungen  anderer  Autoren  seinen 
Ausdruck. 

So  erwähnt  Bruce  in  seinem  Falle,  dass  eine  Unsicherheit  der 
Hände  vorhanden  war,  jedoch  ohne  Störung  der  Koordination. 

Desgleichen   findet  sich   in    einem   Falle   Landen  heimers  ver- 


1)  Leval-Piquetchef,    Des   Pseudotabes.      Lille  1885.     Th^.   Referat. 
Schmidts  Jahrbücher.  Bd.  209.    S.  214. 
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zeichnet,  dass  der  Gang  unsicher  war,  ohne  eigentlich  ataktisch  zu  sein. 
Ebenso  drückt  sich  auch  Mendel  bei  einer  seiner  Beobachtungen  aus. 
£s  könnte  noch  der  Einwand  erhoben  werden,  dass  in  allen 
Fällen,  bei  denen  Ataxie  beobachtet  wurde,  sich  diese  als  funktionelles, 
d.  h.  psychogenes  Symptom  den  übrigen  organisch  bedingten  Nerven- 
erscheinungen zugesellte. 

Das  Gewaltsame  des  Versuches,  bei  schwer  vergifteten  Kranken 
ohne  den  Nachweis  von  Stigmata  ein  einzelnes  Symptom  als  hysterisch 
anzusprechen,  wird  um  so  mehr  einleuchten,  als  ja  die  klinische 
Beobachtung  des  Menschen  in  der  experimentellen  Erzeugung  einer 
ausgesprochenen  Ataxie  beim  CS2 -vergifteten  Tiere  eine  Stütze  findet. 

Da  wir  nun  aus  experimentellen  wie  klinischen  Erfahrungen  wissen, 
dass  die  Ataxie  mit  einer  Läsion  sensibler  Neurone  in  naher  Beziehung 
steht,  so  werden  wir  nach  Sensibilitätsstörungen  bei  den  ataktischen 
Kranken  suchen  müssen.  In  der  Tat  haben  auch  die  meisten  an 
Koordinationsstörungen  Leidenden  subjektive  und  objektive  Alterationen 
der  Gefahlswahrnehmung,  während  ein  kleinerer  Teil  nur  Parästhesien 
aufweist  Vereinzelt  findet  sich  auch  Ataxie  ohne  jedwede  Angabe 
über  gleichzeitige  Störung  der  Sensibilität  (Fall  Fliess). 

Das  Studium  der  bei  der  chronischen  CS2 -Vergiftung  vorkommen- 
den Sensibilitätsstörungen  ist  wegen  ihrer  mannigfachen  Kombi- 
nation mit  anderen  Symptomen  und  wegen  der  Schwierigkeit,  welche 
ihr  verschieden  geartetes  Auftreten  der  Deutung  ihres  Charakters  be- 
reitet, überaus  reizvoll. 

Die  zu  beantwortenden  Fragen  sind: 

Ist  die  im  Bereiche  sensibler  Nerven  jeweilig  vorhandene  Störung 
ihrem  Wesen  nach  peripher  oder  zentral?  Und  handelt  es  sich,  wenn 
die  Frage  zugunsten  einer  zentralen  Läsion  ausfallt,  um  eine  organische 
oder  um  eine  funktionelle,  d.  h.  hysterische  Störung? 

Die  Kasuistik  der  älteren  französischen  Autoren  (Delpech,  Marie  0» 
Charcot)  enthält  unter  der  Bezeichnung  der  chronischen  CSj-Ver- 
giftung  überwiegend  Fälle  von  typischer  Hysterie  mit  zweifelsohne 
hysterischen  Sensibilitätsstörungen,  so  dass  wir  uns  ihre  Besprechuog 
hier  versagen  können.  Auf  das  Verhältnis,  welches  zwischen  der  CSj- 
Aufnahme  in  den  Körper  und  einer  hierdurch  bedingten  Hysterie  be- 
steht, werde  ich  weiter  unten  zurückkommen. 

Bei  der  relativ  grossen  Widerstandskraft  der  sensiblen  Neurone 
ist  es  mir  an  sich  überhaupt  unwahrscheinlich.  d:iss  eine  auf  palpablen 
Läsionen    beruhende    isolierte    Sensibilitätsstürung    ohne    gleichzeitige 

1)  Marie,  Sulfnre  de  carbone  et  Hysterie.  Bull,  et  nit'm.  de  la  i<oci«'t<'' 
mW.  des  höpit  de  Paris  1888.    p.  445. 
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organisch  bedingte  motorische  Stömngen  zustande  kommt  Dies  ist 
mit  Sicherheit  nur  bei  einer  Kontaktwirkung  des  Schwefelkohlenstoffes 
auf  die  Finger,  resp.  Hände  des  Vulkaniseurs  möglich,  was  ja  auch 
experimentell  von  mir  bewiesen  worden  ist. 

Ich  schalte  daher  bei  der  Beantwortung  der  Frage  nach 
der  Natur  der  vorhandenen  Sensibilitätsstörung  Ton  yorn- 
herein  alle  Fälle  aus,  in  denen  sich  nicht  gleichzeitig  auch 
anderweitige  Symptome  vorfinden,  deren  organische  Natur 
sicher  nachgewiesen  ist 

Wenn  wir  als  unbedingt  notwendig  ttr  die  sichere  Diagnose  einer 
Neuritis  das  Zusammentreffen  verlangen  müssen  von  Schmerzen,  kon- 
stanten Druckpunkten  und  Sensibüitatsstörungen  im  Haut-Endgebiete 
des  schmerzhaften  Nervenstammes,  wozu  sich  noch  degenerative  Atro- 
phie xmd  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  geselleu  können, 
so  werden  wir  finden,  dass  nur  sehr  wenige  der  als  CS2 -Neuritis  be- 
schriebenen Fälle  diesen  Namen  mit  Recht  föhren.  Ich  habe  bereits 
in  meiner  Arbeit  über  die  CS2 -Neuritis  darauf  hingewiesen,  dass  nur 
der  Mendelsche  Fall  vom  Jahre  1886  und  die  Falle  III  und  V  Lau- 
denheimers  in  vollkommener  Weise  diese  Postulate  erfüllen. 

Der  Mendelsche  Kranke  hatte  neben  Atrophie  und  partieller 
EaB  und  entsprechendem  Funktionsausfall  im  Gebiete  des  N.  medianus 
eine  auf  die  Hautäste  dieses  Nerven  beschränkte  Anästhesie.  Im 
Falle  lU  Landen  heimers  bestanden  im  Gebiete  des  N.  cruralis  ausser 
einer  Erhöhung  der  elektrischen  Erregbarkeit  Schmerzen  und  Druck- 
empfindlichkeit im  Bereiche  des  N.  cruralis,  dazu  eine  Beeinträchtigung 
der  Gehfähigkeit  Fall  V  dieses  Autors  hatte  eine  Parese  des  N.  ulnaris 
mit  Andeutung  von  EaR,  fibrillärem  Zittern  und  Parästhesien 
im  Hautgebiete  dieses  Nerven. 

Wenn  ich  diesen  Beobachtungen  seinerzeit  meinen  Fall  N.  als 
eine  multiple  Neuritis  anzuschliessen  wagte,  so  glaubte  ich  mich  dazu 
berechtigt,  weil  sich  ausser  Schmerzen  und  konstanten  Druckpunkten 
im  Bereiche  der  grossen  Nervenstämme  der  Beine  Gefnhlsstörungen 
vorfanden,  die  sich  auf  die  Hautausbreitungen  dieser  Nervenstamme 
beschränkten.  Ich  war  mir  dabei  bewusst,  dass  der  Fall  N.  noch 
Symptome  aufwies,  die  sich  mit  einer  Polyneuritis  der  Beinnerven 
nicht  vereinigen  Hessen,  z.  B.  die  über  alle  Muskeln  des  Körpers  gleich- 
massig  verbreitete  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  die 
Sensibilitätsstörung  an  den  oberen  Extremitäten,  der  Tremor  und  die 
Augenerkrankung.  Ahnlich  verhalten  sich,  wie  wir  sogleich  sehen 
werden,  noch  andere  in  der  Literatur  niedergelegte  Beobachtungen, 
insbesondere  die  Fälle  von  sogenannter  CS2 -Tabes,  bei  denen  die 
Mischung   der  Symptome  es   oft  unmöglich  macht,  mit  Bestimmtheit 
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den  peripheren  oder  zentralen  Charakter  der  vorhandenen  angeblich 
neuritischen  Erscheinungen  zu  erkennen. 

Auf  die  vorhandenen  diagnostischen  Schwierigkeiten  und  die  be- 
sonders der  Pseudotabes  gegenüber  notwendige  Kritik  habe  ich  nament- 
lich unter  Hinweis  auf  meine  im  Zentralnervensystem  gefundenen  Zell- 
degenerationen bereits  in  den  früheren  Arbeiten  hingewiesen. 

Am  meisten  nähert  sich  der  Blochsche  Fall  dem  poljmeuritischen 
Typus,  da  er  ausser  den  entsprechenden  motorischen  Störungen  eine 
Druckschmerzhafbigkeit  der  Nn.  peronei,  tibiales,  radiales  und  mediani 
darbot,  daneben  aber  an  Füssen  und  Händen  eine  Störung  der  Sensi- 
bilität, die  manschettenförmig  abschnitt.  —  Es  folgt  dann  eine  Reihe 
von  CS2-Tabesföllen,  bei  denen  das  Fehlen  einer  Druckschn^erz- 
haftigkeit  der  Nervenstämme  ausdrücklich  hervorgehoben  wird, 
während  mehr  oder  weniger  heftige  Schmerzen  und  Altera- 
tionen der  Gefühlswahrnehmung  vorhanden  waren. 

So  klagte  der  2.  Kranke  von  J.  Ross  über  Schmerzen  und  Par- 
ästhesien  in  den  Beinen  und  wies  objektiv  eine  leichte  Herabsetzung 
der  Schmerzempfindung  in  denselben  auf,  die  sich  nicht  an  bestimmte 
Hautnervengebiete  band. 

Raymonds  Kranker  hatte  Schmerzen  in  den  Waden  und  Ober- 
schenkeln, dazu  Parästhesien  und  objektiv  eine  Hyperalgesie  am 
Fussrücken. 

Der  Fall  Edges  klagte  über  Schmerzen  in  den  Knie-  und  Fuss- 
gelenken  und  zeigte  beiderseits  bis  herauf  zur  Mitte  des  Unterschenkels 
eine  Anästhesie. 

Im  Berbezschen  Falle  bestanden  blitzartige  Schmerzen  und  bei- 
derseits eine  fast  vollkommene  Analgesie  der  zwei  letzten  Finger. 

Von  den  letzten  Mendelschen  Patienten  klagte  der  eine  über 
Wadenschmerzen,  Knebeln  in  den  Händen  und  besass  objektiv  nur 
eine  Hypalgesie  massigen  Grades  am  äusseren  Rand  des  linken  Fusses. 
Der  andere  Kranke  klagte  über  Zucken  in  den  Fingerspitzen  und  taubes 
Gefühl  in  den  Händen,  wozu  sich  jedoch  kein  objektiver  Befund  ergab. 

Während  bei  diesen  Kranken  durch  das  Fehlen  von  Druckpunkten, 
die  Anwesenheit  von  Schmerzen  neben  einer  Läsion  des  Tast-  oder 
Schmerzgefühles  die  gesamte  Störung  im  Bereiche  der  sensiblen 
Neurone  der  bei  Tabes  dorsalis  gewohnten  recht  ähnlich  wird,  haben 
wir  noch  einige  Fälle  von  schwerer  CS2 -Vergiftung,  bei  denen  sich 
ohne  alle  Schmerzen  nur  Parästhesien  mit  objektiven  Aus- 
fällen der  Gefühlswahrnehmung  oder  gar  Parästhesien 
allein  vorfanden,  zu  erwähnen. 

Fall  IV  Laudenheimers  klagt  über  Kriebeln  und  Taubheit  der 
Hände  und   besitzt  eine   objektiv  nachweisbare  Herabsetzung  des  Ge- 
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f&hles  für  aUe  Qualitaten  an  Händen  nnd  Vorderarmen.  Bruce  kon- 
statierte in  seinem  Falle  nur  subjektive  Vertaubung  von  Händen,  Vor- 
derarmen, Füssen  und  Unterschenkeln,  J.  Ross  in  seinem  I.  Falle  nur 
Parästhesien  der  Finger  und  Fusszehen. 

Alle  diese  Störungen  des  Gefühls,  seien  sie  nnr  subjektiv  vor- 
handen oder  auch  objektiv  nachzuweisen,  banden  sich  nicht  an  die 
Endausbreitungsgebiete  eines  oder  mehrerer  Hautnerven,  sondern  zeigten 
unter  mehr  oder  weniger  zirkulärer  Begrenzung  einen  allmählichen 
Übergang  zur  normal  empfindenden  Haut 

Dies  traf  auch  bei  meinen  heute  mitgeteilten  Fällen  zu,  deren  im 
Übrigen  schwere  organische  Erkrankung  ich  genügend  dargetan  habe. 

Fall  IV  ist  frei  von  jeder  Sensibilitätsstörung,  Fall  IH  klagt  über 
Vertaubungsgefuhl  beider  Hände  bis  herauf  zum  Anfang  der  Mittel- 
hand, wobei  sich  aber  keine  deutliche  objektive  Abstumpfung  findet. 
Fall  I  hat  taubes  Gefühl  in  den  Fingern  imd  Eälteempfindungen  in 
den  Beinen.  Tatsächlich  fand  sich  auch  an  den  Händen  eine  bis  zum 
Handgelenk,  resp.  bis  zur  Mittelhand  reichende  Störung  des  Gefühls 
für  alle  Qualitäten  und  eine  ebensolche  an  den  Füssen  von  den  Zehen 
bis  herauf  zur  Mitte  des  Mittelfusses. 

Patientin  U  hatte  während  ihres  Krankenhausaufenthaltes  Schmerzen 
in  den  Beinen,  aber  keine  Nervendruckpunkte,  keine  Sensibilitats- 
Störungen  und  dazu  eine  komplete  EaR  in  den  gelähmten  Bein- 
muskeln. Als  sie  nach  relativer  Wiederherstellung  durch  erneute  Ein- 
wirkung des  Giftes  rückfallig  wurde,  klagt  sie  über  Knebeln  und 
Stechen  in  den  Händen.  Objektiv  erweisen  sich  nur  die  beiden  End- 
phalangen des  3.  und  4.  Fingers  der  rechten  Hand  in  ihrem  Empfin- 
dungsvermögen herabgesetzt;  desgleichen  ist  an  den  Füssen  auf  der 
Beugeseite  der  Zehen  bis  herauf  zur  Mitte  des  Hohlfiisses  eine  Ver- 
minderung des  Tast-  und  Schmerzgefühles  vorhanden,  die  sich  nach 
oben  ziemlich  geradlinig  begrenzt,  den  Rücken  der  Zehen  und  der 
Füsse  aber  frei  lässt. 

Nachdem  wir  nunmehr  gesehen  haben,  dass  in  der  weitaus  grösseren 
Zahl  der  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  eine  Störung  der  Sensibilität 
vorliegt,  welche  nicht  an  bestimmte  Hautnervenendgebiete  sich  bindet,  also 
nicht  als  peripher  angesprochen  werden  kann,  so  entsteht  die  Frage,  ob  diese 
offenbar  zentralen  Störungen  des  Tastsinnes  mit  den  übrigen  Symptomen 
aus  der  sensiblen  Sphäre  als  organisch  oder  als  funktionell  anzusehen  sind. 

Da  in  allen  von  mir  erwähnten  fremden  imd  eigenen  Fällen,  wie 
ich  oben  ausgeführt  habe,  der  organische  Charakter  der  chronischen 
C32-Vergiftung  aus  der  Entwicklung  und  Schwere  des  gesamten 
klinischen  Bildes  feststeht,  so  vereinfacht  sich  die  Frage  dahin,  ob  sich 
die  eventuell  als  hysterisch  zu  deutenden  Störungen  der  sensiblen  Sphäre 
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als  eine  häufige  Komplikation  zu  den  im  übrigen  spezifisch  toxischen 
und  organisch  bedingten  Neirensymptomen  hinzugesellen.  Die  Kom- 
plikation eines  chronischen  Leidens  durch  eine  Hysterie  ist  eine  in  der 
Neuropathologie  so  hSufige  Erfahrung,  dass  von  vom  die  Neigung 
bestehen  wird,  dieselbe  auch  auf  die  vorliegenden  Falle  anzuwenden. 

Es  bestehen  aber  Terschiedene  Gründe,  welche  uns  zwingen,  mit 
unserem  Urteil  über  die  hysterische  Natur  der  sensiblen  Störui^en  nicht 
zu  Toreilig  zu  sein. 

Ich  erinnere  daran,  dass  es  mir  gelungen  war,  auf  experimentellem 
Wege  bleibende  Anästhesien  zu  erzeugen,  die  sich  an  den  Yorder- 
imd  Hinterpfoten  vorfanden  und  an  letzteren  zum  Beginn  der  Unter- 
schenkel herauf  erstreckten,  und  gleichfalls  zirkulär  gegen  die  normal 
empfindenden  Teile  des  Korpers  abschnitten.  Man  wird  bei  der  Deutung 
dieser  Anästhesien,  welche  in  6  von  7  Versuchstieren  im  fortschreiten- 
den Verlaufe  der  Vergiftung  unter  meinen  und  der  Mitbeobachter 
Augen  zur  Entwicklung  kamen,  die  Hysterie  gewiss  ausschalten  dürfen. 

Die  stets  vorhandene  und  in  einzelnen  Fällen  ganz  hervorragende 
toxische  Schädigung  der  Spinalganglien  und  Gehirnzellen  zwingt  uns 
geradezu,  die  Anästhesien  irgendwie  mit  ihr  kausal  zu  verknüpfen. 

Denn  die  bei  der  Inhalationsvergiftung  mit  Schwefelkohlenstoff 
bewirkte  Degeneration  der  sensiblen  Zellen  beweist  uns,  dass  die 
Affinität  des  Giftes  zu  den  sensiblen  Neuronen  nicht  geringer  ist  als 
zu  den  motorischen.  Und  wenn  auch  aus  Gründen,  die  ich  in  meiner 
ersten  Arbeit  über  die  CS2-Vergiftung*)  ausführlich  begründet  habe, 
eine  direkte  kausale  Abhängigkeit  der  experimentell  klinischen  Sym- 
ptome von  den  erzeugten  Zelldegenerationen  nicht  immer  nachweisen 
lasst,  so  muss  doch,  wie  bei  den  motorischen^  so  auch  bei  den  sen- 
siblen Neuronen  die  schwere  Erkrankung,  die  Auflösung  und  der 
Untergang  von  Nervenzellen,  ftlr  das  Auftreten  von  Ausfallserschei- 
nongen  eine  Bedeutung  haben.  Ich  glaube  daher  mich  mit  den  Er- 
&hrungen  der  Neuropathologie  nicht  in  Widerspruch  zu  setzen,  wenn 
ich  die  experimentellen  Anästhesien  als  zentrale  auf&sse,  die  nach  dem 
Gesetz  der  exzentrischen  Projektion  an  den  peripheren  Teilen  des 
Körpers  zum  Ausdruck  kommen.  Ob  es  daher  gar  so  unrichtig  ist, 
wie  Arndt  dies  von  Laudenheimer  findet,  im  Hinblick  auf  diese 
experimentellen  und  histologischen  Tatsachen  eine  beim  Menschen 
beobachtete  „handschuhförmige^  Anästhesie  möglicherweise  für  oi^a- 
nischen  Ursprungs  zu  halten,  möchte  ich  bezweifeln. 

£s  gibt  in  der  Neuropathologie  zentrale  organische  oder  funktio- 
nelle Anästhesien,    die    sich  ihrer  Ausdehnung  und  ihrem  Charakter 

1)  L  c  S.  964. 
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nach  den  hystenschen  sehr  ähnlich  verhalten  können.  Ich  erinnere 
an  die  cerebralen  Anaethesien,  wie  sie  nach  schweren  Schadeltramnen 
anf  Orond  einer  organischen  Verletzung  der  Flechsigschen  Eörper- 
föhlsphare  beobachtet  werden;  ich  erinnere  femer  an  die  neuralgische 
Form  der  Beschiftigui^^earosen,  bei  der  dauernde  Parasttiesien  oder 
Anästhesien  als  funktionelle,  den  motorischen  Symptomen  (Krampf, 
Tremor,  Ermüdung)  analoge  Störungen  der  Körperf&hlsphäre  auftreten 
können.^)  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  zentrale  Anästhesien, 
welche  an  peripheren  Teilen  der  Glieder  auftreten,  sich  nicht  an  Hant- 
nervenrerästelungen  binden  und  nach  Art  der  hysterischen  Gefthls^ 
Störungen  begrenzen. 

Noch  viel  näher  liegt  für  die  Störungen  der  sensiblen  Sphäre  bei 
der  chronischen  CS2-Vergiftung,  namentlich  bei  Berücksichtigung  der 
objektiv  nachweisbaren  Strukturveränderungen  im  ganzen  Nervensystem 
der  Vergleich  mit  der  Tabes  dorsalis.  Sprechen  wir  doch  bei  der 
mitunter  überraschenden  Ähnlichkeit  des  durch  den  Schwefelkohlen- 
stoff erzeugten  Krankheitsbildes  mit  der  bekannten  Bückenmarksaffek- 
tion  von  einer  CS2 -Tabes. 

Wie  bei  der  Tabes  dorsalis  beobachten  wir  auch  bei  der  chro- 
nischen CS2 -Vergiftung  reissende  oder  stechende  Schmerzen,  ohne  dass 
Druckpunkte  vorhanden  wären^  femer  Kriebeln,  Vertaubungen  und 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Läsionen  des  Tast-  und  Schmerzge- 
fühls, die  sich  jedoch  nicht  an  die  Ausbreitungszonen  der  sensiblen 
Hautnerven  binden,  und  als  anatomisches  Substrat  Degenerationen  im 
Bereiche  der  Hinterstränge  und  der  Spinalganglien. 

Was  speziell  die  Begrenzung  der  anästhetischen  Zonen  betrifft 
so  haben  wir  bei  der  Tabes  dorsalis  sowohl  verschieden  grosse,  scharf 
umschriebene  gef&hllose  Flecken  an  den  Extremitäten,  oder  es  findet 
sich  eine  diffuse  Aufhebung  des  Berührungs-  und  Scbmerzgefahls, 
die  sich  nach  oben  bald  plötzlich,  bald  allmählich  verliert  Und  da 
vielGäch  die  Erkrankung  der  zu  den  unteren  Extremitäten  gehörenden 
hinteren  Wurzeln  gleichmässig  fortschreitet^  so  ist  entsprechend  häufig 
die  Sensibilitätsstörung  an  den  Beinen  symmetrisch  angeordnet. 

Trotz  der  unzweifelhaften  Ähnlichkeit,  welche  die  organisch  be- 
dingten Sensibilitätsstörungen  der  Tabes  mit  den  hysterischen  haben 
können,  wird  niemand  die  bei  einem  Tabiker  vorhandenen  Gefohls- 
störungen  ohne  weiteres  für  hysterisch  halten  und  etwa  eine  Kompli- 
kation der  Tabes  durch  eine  Hysterie  annehmen.  Bei  der  chronischen 
CS2-Vergiftung  jedoch   hat  das  Beispiel   der  französischen   Autoren, 

1)  G.  Köster,  Zur  Kenntnis  der  BcBchäftig.-Neur.     D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
S.  447  ff. 
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welche  das  unter  der  Gifteinwirkung  entstehende  Krankheitsbild  für 
überwiegend  hysterischer  Natur  hielten,  bis  in  die  neueste  Zeit  das 
Urteil  der  Beobachter  verwirrend  beeinflusst. 

Es  ist  aber,  wie  ich  oben  eingehend  ausgeführt  habe,  zu  be- 
rücksichtigen, dass  es  auch  organisch  bedingte  zentrale 
Sensibilitätsstörungen  bei  der  chronischen  CS2-Vergiftung 
gibt,  deren  Existenz  uns  sowohl  durch  das  Tierexperiment 
als  auch  durch  die  klinisch  pathologische  Beobachtung  dar- 
getan worden  ist.  In  den  Fällen  von  chronischer  CS2-Ver- 
giftung,  deren  organische  Natur  durch  anderweitige  Sym- 
ptome gesichert  wird,  ist  man  in  Ermangelung  von  hyste- 
rischen Stigmata  nicht  berechtigt,  eine  vorhandene  zentrale 
Sensibilitätsstörung  als  hysterisch  anzusprechen. 

Da,  wo  sich  neben  verdächtigen  Gefiihlsstörungen  noch  hyste- 
rische Stigmata  vorfinden,  schwere  organische  Symptome  dagegen 
fehlen,  wird  die  fortgesetzte  Beobachtung  die  Situation  bald  im  Sinne 
der  Hysterie  klären. 

Es  bliebe  nun  noch  festzustellen,  ob  etwa  die  bei  Fall  I  und  III 
beobachteten  Augensymptome  als  hysterische  aufzufassen  seien. 

Im  Falle  I  zeigen  die  übermittelweiten  Pupillen  eine  träge  Licht- 
reaktion, während  ihre  Kontraktion  beim  Konvergenzakte  gut  erhalten 
ist.  Diese  unvollkommene  reflektorische  Pupillenstarre  ist  ein  nicht 
gerade  häufiges,  aber  sicheres  Zeichen  organischer  Erkrankung  bei  der 
chronischen  CSj-Vergiftung,  Stadelmann,  Uhthoff^),  Lauden- 
heimer  und  ich  (Fall  N.)  haben  Fälle  von  reflektorischer  Pupillenstarre 
in  verschiedenen  Abstufungen  bis  zur  vollen  Entwicklung  beschrieben. 
Auch  PupillendiflEerenzen  (Berbez,  Delpech,  sowie  Fall  N.  und 
Fall  III  meiner  eigenen  Beobachtung)  und  dauernde  Erweitening  beider 
Pupillen  (Laudenheimer)  sind  gefunden  worden,  zum  Teil  in  Kom- 
bination mit  der  reflektorischen  Starre. 

Auch  im  Tierexperiment  finden  wir  eine  Stütze  für  die  spezifische 
Natur  dieser  Pupillenstörungen.  Denn  in  2  Fällen  konnte  ich  nach 
mehrmonatlicher  Vergiftung  Erweiterung  und  träge,  in  einem  3.  Falle 
sogar  aufgehobene  Pupillenreaktion  erzeugen. 

Im  Gegensatz  zum  Verhalten  der  Pupillen  lässt  sich,  wie  Birch- 
Hirschfeld  nachgewiesen  hat,  die  Netzhaut  mit  ihren  Ganf^lien  und 
<ler  Sehnerv  durch  den  Schwefelkohlenstott'  experimentell  nicht  beein- 


Ij  ühthoff,  Beziehungen  der  Allgemeinleiden  und  Or<ranerknmkungeu  zu 
Veränderungen  und  Krankheiten  des  Sehorgans.  Teil  II.  in  Grät'e-Sämischs 
Handbuch  der  ges.  Augenheilkunde.     1901.    S.  45  11.  11. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Xervenheilknude.    XXVI.  IM.  4 
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flusseo.  Weder  durch  die  ophthalmoskopische  noch  durch  die  histo- 
logische Untersuchung  Termochte  Birch-Hirschfelddie  Überzeugung 
Ton  der  Existenz  einer  experimentell  erzeugbaren  CS2-Ambl7opie  zu 
gewinnen,  wahrend  ihm  dies  bei  anderen  Giften')  sicher  gelang.  Ohne 
auf  die  theoretischen  Erwägungen  hier  einzugehen,  durch  welche 
Birch-Hirschfeld  das  Ausbleiben  einer  CS2-Ambl7opie  beim  Ver- 
suchstiere zu  erklaren  sucht,  muss  herTorgehoben  werden,  dass  die 
Existenz  einer  CS2-Ambl7opie  beim  Menschen  ausser  jedem  Zweifel 
steht  Birch-Hirschfeld,  Uhthoff  und  viele  andere  Augenarzte  er- 
kennen die  Existenz  der  CS2-Ambl7opie  einwandslos  an  und  betonen 
ihre  grosse  Ähnlichkeit  mit  der  Alkohol-  und  Tabakambl7opie. 

Ein  genaueres  Eingehen  auf  die  C!S2-Ambl7opie  muss  ich  einer 
berufeneren  Feder  überlassen  und  begnüge  mich  mit  der  Feststellung, 
dass  der  3.  heute  mitgeteilte  Fall  eine  t7pische  CS2-Amb]7opie  dar- 
bietet Der  Einwand,  dass  es  sich  um  eine  h7sterische  Augenstörung 
handle,  wird  durch  das  Fehlen  anderweitiger  h7sterischer  Störungen 
und  durch  den  charakteristischen  Befund  selbst  widerlegt.  Vor  allem 
aber  versicherten  mir  Herr  Geh.-Rat  Sattler  und  Herr  Priv.-Doz. 
Birch-Hirschfeld  auf  Grund  ihrer  eigenen  Beobachtungen,  dass 
nicht  nur  der  ganze  Befund,  sondern  auch  das  konstante  und  gleich- 
massige Verhalten  der  Augenstörung  jeden  Verdacht  der  H7sterie  im 
vorliegenden  Falle  hinfallig  werden  Hesse.  Also  bieten  auch  die 
Augenstörungen  unserer  Kranken  keinen  Anhaltspunkt  für  die  An- 
nahme einer  H7sterie. 

Wenn  ich  mich  über  den  Erankheitsprozess  äussern  soll,  welcher 
den  mitgeteilten  vier  Beobachtungen  zugrunde  liegt,  so  komme  ich 
auch  heute  wieder  zu  den  bereits  in  meinen  früheren  Arbeiten  über 
die  chronische  CS2 -Vergiftung  wiederholt  gezogenen  Schlüssen. 

Die  Diagnose  der  peripheren  Neuritis,  mit  welcher  man  früher 
allzu  freigebig  gewesen  war,  ist  nur  in  wenigen  Fällen  mit  Recht  ge- 
stellt worden.^)  Die  klinische  Beobachtung  lehrt,  dass  wir  den  oft 
ausserordentlich  vielgestaltigen  Krankheitsbildern  gegenüber  mit  der 
Annahme  einer  neuritischen  Degeneration  der  Nervenstämme  den  Tat- 
sachen   nicht    gerecht    werden.     Eine    grosse   Zahl   von   S7mptomen 


1)  Birch-Hirschfeld,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Patho- 
genese  der  Methylalkoholamblyopie.  v.  Gräfes  Archiv  für  Ophthalm.  Bd.  LH. 
S.  358.  " 

Derselbe,   Weiterer   Beitrag  zur  Pathogenese  der    Alkoholamblyopie. 
Gräfes  Arch.  4  Ophthalm.  Bd.  24.    1902.  S.  68. 

2)  Köster,  Zur  Lehre  von  der  CS2-Neuritis.  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  33. 
Heft  3. 
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(Atrophie  und  Lähmung  der  Muskeln,  Störung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit und  Sensibilität,  Ataxie,  Blasen-  und  Potenzstörungen) 
können  auch  bei  organischen  Läsionen  des  Zentralorgans  in  die  Er- 
scheinung treten,  und  ihre  zentrale  Natur  wird  um  so  wahrschein- 
licher, wenn  sich  Pupillenstörungen,  Tremor  und  psychische  Altera- 
tionen hinzugesellen,  an  deren  zentralem  Ursprung  ein  Zweifel  nicht 
möglich  ist. 

Ausser  der  rein  klinischen  Beobachtung  mussten  vor  allem  die 
durch  InhalationsvergiftungerzeugtenZell-undNervenfaserdegenerationen 
dem  Versuche  entgegenstehen,  die  vorhandenen  Krankheitsbilder  als 
rein  peripher  zu  erklären,  zumal  bei  der  Inhalationsvergiftung  die  Ver- 
änderungen am  peripheren  Nerven  nur  leichter  Art  sind. 

Wenn  nun  auch  für  die  chronische  CS2 -Intoxikation  des  Menschen 
Sektionsbefunde  noch  nicht  vorliegen,  so  erscheint  doch  bei  der  Ähnlich- 
keit der  experimentell  erzeugten  Symptombilder  mit  den  zumeist  am 
Menschen  festgestellten  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  auch  bei  der 
chronischen  CS2-Vergiftung  des  Menschen  die  vorhandenen  klinischen 
Erscheinungen  zum  nicht  geringen  Teile  anatomLschen  Läsionen  des 
Zentralorgans  ihre  Entstehung  verdanken. 

Dies  gilt  auch  für  die  vorliegenden  Fälle,  die  zum  Teil  den  als 
CS2 -Tabes  bezeichneten  Varietäten  der  chronischen  CS2- Vergiftung 
entsprechen. 

Bei  keiner  unserer  Patientinnen  möchte  ich  mit  Bestimmtheit  für 
den  ausschliesslich  peripheren  Charakter  der  produzierten  Symptome 
eintreten,  worauf  ich  ja  bei  Durchsprechung  der  einzelnen  Erscheinungen 
bereits  oben  ausführlicher  eingegangen  bin. 

Die  Erkenntnis,  dass  das  eingeatmete  und  im  Blute  zir- 
kulierende Gift  im  ganzen  Nervensystem  seine  zerstörende 
Kraft  geltend  macht,  hat  die  Theorie  umgestossen,  dass  jede 
CS2-Vergiftung  eine  multiple  Neuritis  darstelle,  und  hat 
unsere  Vorstellung  vom  Wesen  der  chronischen  CS2-Ver- 
giftung  durch  die  notwendige  Anerkennung  zentral  bedingter 
Symptome  entschieden  erweitert. 

Die  Vielgestaltigkeit  der  Krankheitsbilder,  die  es  schwierig  macht, 
den  einzelnen  Fall  in  ein  bestimmtes  Schema  zu  zwingen,  findet  gleich- 
falls ihre  Erklärung  in  der  Tatsache,  dass  alle  Teile  des  Nerven- 
systems in  verschieden  variierter  Weise  von  dem  Gifte  jiui^eL<riifeii 
werden  können. 

Bereits  Stadelmann  und  Bernhardt  ^j  sprachen  die  Vermutung 

1)  Verhandlungen  der  Berliner  medicin.  Gej^ellschalt.  .Sitzuug  vom  17.  VI. 
1.^90.  Berlin,  klin.  Wochensclir.  Nr.  28.    S.  632.     1806. 
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aus,  dass  zentrale  Störangen  durch  die  Aufnahme  des  Schwefelkohlen- 
stoffes in  den  Körper  zustande  kommen  können.  Später  hatLauden- 
heimer  unter  Hinweis  auf  die  von  mir  gefundenen  Zelldegenerationen 
im  Zentralnervensystem  „den  essentiell  peripherischen  Charakter  der 
CS2 -Tabes"  stark  in  Zweifel  gezogen,  wenngleich  er  natürlich  ebenso- 
wenig wie  ich  selber  die  Existenz  einer  CS2-Neuritis  bestreitet.  In 
jüngster  Zeit  kommt  Mendel  bei  der  Beurteilung  seiner  Fälle  gleich- 
falls unter  Bezugnahme  auf  meine  experimentell-histologischen  Befunde 
zu  dem  Schluss,  dass  der  dem  klinischen  Bild  zugrunde  liegende  Krank- 
heitsprozess  nicht  lediglich  durch  die  Annahme  einer  Neuritis  erklärt 
werden  könne.  „Der  Mangel  der  Druckempfindlichkeit  der  peripheri- 
schen Nerven,  die  fast  völlig  fehlenden  Störungen  der  Sensibilität 
sprechen  nicht  für  die  Annahme  einer  Neuritis,  gegen  welche  auch  die 
eigentümliche  Lokalisation  gewisse  Bedenken  erregt.  Am  ehesten 
lie8se  sich  das  klinische  Bild,  besonders  wie  es  sich  an  den  Händen 
bietet,  mit  einer  Erkrankung  der  Vorderhömer  in  Einklang  bringen. 
Die  Annahme  einer  solchen  Erkrankung  dürfte  um  so  weniger  Be- 
denken haben,  als  Eö  st  er  experimentell  nachgewiesen  hat,  dass  durch 
Schwefelkohlenstoff  die  Vorderhomzellen  aifiziert  werden.  Trotzdem, 
und  ganz  besonders  mit  Bücksicht  darauf,  dass  die  experimentelle 
Forschung  gezeigt  hat,  dass  der  CS^  die  allerverschiedensten  Teile  des 
Zentralnervensystems,  sowohl  dessen  zentrale  Partien,  sowie  die 
peripherischen  Nerven  krankhaft  verändert,  wird  man  auch  in  den 
vorliegenden  Fällen  daran  zu  denken  haben,  dass  die  anatomische 
Grundlage  für  das  Krankheitsbild  nicht  nur  an  einer  Stelle  zu  suchen 
sei."^)  Diesen  Sätzen,  in  welchen  sich  Mendel  meiner  Auffassung  vom 
Wesen  der  chronischen  CSj -Vergiftung  anschliesst,  habe  ich  nichts 
hinzuzufügen. 

Die  von  mir  gefundene  Tatsache,  dass  auch  die  Zellen  des  Ge- 
hirns bei  chronischer  Aufnahme  des  Schwefelkohlenstoffes  degenera- 
tiven Veränderungen  unterliegen  (Verfettung,  homogene  Schwellung, 
Sklerose  u.  s.  w.),  wird  der  Anerkennung  der  CS2-Psychosen  zur  Stütze 
dienen.  Freilich  sind  wie  hier  erst  in  den  Anfängen  der  Erkenntnis, 
zumal  die  Untersuchung  menschlicher  Gehirne  von  reinen  CS2-Psy- 
chosen  noch  aussteht.  Ob  die  Gewinnung  einer  bestimmten  Lokalisation 
der  verschiedenen  CSj -Psychosen  auf  histologischem  Wege  möglich 
sein  wird,  bleibt  erst  abzuwarten.  Selbst  wenn  diese  Lokalisierung 
sich  als  nicht  existent  herausstellen  sollte,  so  wird  man  doch  die  durch 
den  habituell  inhalierten  Schwefelkohlenstoff  bewirkte  Zerstörung  des 


1)  Mendel,  I.  c.  Berl.  klin.  Wochenschrift.    1901.    Nr.  30.    S.  783ff. 
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Xeryemnaterials  mit  den  produzierten  klinischen  Bildern  immer  zu 
verknüpfen  geneigt  sein.  Denn  wie  ich  schon  oben  wiederholt  hervor- 
gehoben habe,  kann  die  mehr  oder  weniger  schwere  Schädigung  der 
Nervenzellen  für  ihre  Funktion  nicht  gleichgültig  sein. 

Dass  wir  von  dem  pathologischen  Funktionszustand  der  Nerven- 
zellen bis  jetzt  so  wenig  wissen,  macht  es  uns  vorläufig  zumeist  un- 
möglich, das  vorhandene  Strukturbild  mit  der  Tätigkeit  der  Zelle  in 
sichere  Beziehung  zu  setzen.  Es  ist  aber  anzunehmen,  dass  sich  keines- 
wegs alle  pathologisch  veränderten  Stoffwechselvorgänge  histologisch 
ausdrücken,  sondern  dass  es  chemisch-physikalische  Umsetzungen  sind, 
die  namentlich  in  den  Fällen  weniger  schwerer  Vergiftung  ein  klini- 
sches Krankheitsbild  schaffen  können,  ohne  dass  unsere  unzureichende 
Methodik  etwas  Pathologisches  am  Nervensystem  nachzuweisen  ver- 
möchte. 

Mit  anderen  Worten,  es  ist  die  Existenz  toxischer  Neurosen  auf 
Grund  theoretischer  Erwägungen  wahrscheinlich.  Die  Frage,  ob  jedes 
Gift  eine  ihm  allein  eigentümliche  Neurose  zu  erzeugen  imstande  ist, 
die  sich  von  anderen  toxischen  Neurosen  streng  abgrenzen  Hesse,  ist 
schwer  zu  beantworten.  Nicht  nur  nach  der  chronischen  Aufnahme 
des  CSo,  sondern  auch  nach  der  Einwirkung  des  C^^^  entstehen  Neu- 
rosen, die  zwar  individuell  verschieden  gefiirbt  sein  können,  aber  ein- 
ander vielfach  ähnlich  sind  und  alle  als  Neurasthenie  oder  Hysterie 
oder  als  eine  Mischung  beider  zu  deuten  sind. 

Wir  müssen  daher  entweder  annehmen,  dass  jedes  chronisch  zu- 
geführte  Gift  (Blei,  Hg,  Arsen,  CS.^  u,  s.  w.)  in  einem  gewissen  Fiüh- 
stadium  der  Giftaufnahme  spezifisch  toxische  Symptome  bewirkt,  die 
den  bei  Einwirkung  anderer  Gifte  erzeugten  spezifischen  Erscheinungen 
ähnlich  sein  können.  Dann  würde  die  toxische  Neurose  einen  streng 
spezifischen  Charakter  tragen.  Oder  alle  Gifte  können  verwandte 
Oxydationsstörungen  im  Organismus  hervorrufen,  deren  vergiftender 
Einfluss  einen  verwandten  Funktionszustand  der  Nervenzellen  und 
somit  ähnliche  Krankheitsbilder  bewirkt.  In  diesem  Falle  würde  die 
toxische  Neurose  eine  Stoffwechselvergiftung  darstellen,  deren  spezifi- 
scher Charakter  sich  verwischt  hätte.  Immer  aber  würde  es  si(!h 
um  eine  Neurose  handeln,  die  als  Ausdruck  einer  VergiftuniJ? 
des  Nervensystems  in  die  Erscheinung  trete.  Von  einem 
suggestiv  oder  irgendwie  äusserlich  wirkenden  Einüuss  des  Giftes  auf 
das  hereditär  hysterisch  disponierte  Gehirn  (ngent  provocateur  Chareots) 
würde  bei  dieser  Auffassung  der  toxischen  Hysterie  keine  Rede  sein. 
Bei  fortgesetzter  Giftzufuhr  verlieren  unter  der  Entwicklung  ,, organi- 
scher" Symptome  die  bisher  etwas  farblosen  toxisclien  Neurosen  ihren 
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indifferenten  Charakter  mehr  und  mehr,  wobei  sich  klinisch  funktionelle 
und  oi^anische  Symptome  oft  vermengen  und  schwer  trennen  lassen. 
Schliesslich  tritt  in  den  schweren  Fällen  die  spezifische  Natur  der 
jeweiligen  Vergiftung  immer  reiner  hervor,  wobei  der  Schwefelkohlen- 
stoff an  Vielgestaltigkeit  des  Krankheitsbildes  hinter  anderen  Giften, 
z.  B.  dem  Alkohol  und  Blei,  nicht  zurückbleibt 

Wenn  sich  auch  die  Spezifität  der  Neurosen  nicht  mit  derselben 
Bestimmtheit  beweisen  lässt,  wie  die  der  organischen  CS^-Nerven- 
krankheiten,  so  sei  hier  nochmals  hervorgehoben,  dass  mir  der  toxische 
Charakter  der  CS2-Neurosen  überhaupt  ebensowenig  zweifelhaft  ist, 
wie  der  der  übrigen  bei  Gifteinwirkung  entstehenden  Neurosen. 

Der  Versuch  Maries,  die  ganze  CSj-Vergiftung  als  Hysterie  aus- 
zulegen, ist  bereits  von  Charcot  und  Raymond  zurückgewiesen 
worden,  welche  einen  Teil  der  Symptome  als  unzweifelhaft  neuritischer 
Natur  von  den  Neurosen  abschieden.  Die  überwiegende  Mehrzahl  der 
Fälle  von  CS2 -Vergiftung  hielten  sie  allerdings  auch  für  hysterisch  im 
Gegensatz  zu  den  deutschen  Autoren,  welche  von  jeher  wohl  die 
Ähnlichkeit  mancher  Symptome  mit  denen  der  Hysterie  anerkannten, 
aber  aus  dem  Gesamteindruck  des  Krankheitsbildes  die  Überzeugung 
gewannen,  dass  es  sich  nicht  um  die  Erscheinungen  der  Hysterie, 
sondern  um  Intoxikationserscheinungen  handle. 

Die  Anschauung  der  franzosischen  Autoren,  dass  alle  nicht  nen- 
ritischen  Fälle  der  CSj-Vergiftung  nur  Hysterien  seien,  für  deren 
Auslösung  das  Gift  lediglich  den  „agent  provocateur",  d.  h.  den  äusseren 
Entstehungsanlass  abgebe,  ist  trotz  der  Unklarheit  der  mit  dieser  Be- 
zeichnung verbundenen  Vorstellung  bis  in  die  neueste  Zeit  maßgebend 
und  der  weiteren  Entwicklung  der  Lehre  von  der  chronischen  CS2- 
Intoxikation  lange  Zeit  hinderlich  gewesen. 

Es  ist  nicht  zuletzt  das  Verdienst  deutscher  Autoren,  durch  genaue 
klinisch-pathologische  Beobachtung  nachgewiesen  zu  haben,  dass  es 
nicht  wenige  chronische  CS2 -Vergiftungen  gibt,  die  organische  zentrale 
und  periphere  Symptome,  verschiedenartig  variiert,  mit  einander  ver- 
einigen. Neben  der  genauen  Untersuchung  der  Kranken  hat  uns  die 
vergleichende  Würdigung  der  experimentellen  Resultate  manches  als 
Intoxikationssymptom  verstehen  lassen,  was  bisher  mit  dem  Schlagwort 
„Hysterie"  abgefunden  wurde.  Ich  erinnere  nur  an  die  Müdigkeit,  die 
grosse  körperliche  Schwäche,  das  Zusammenknicken  beim  Gehen,  alles 
Symptome,  die  sich  bei  hysterischen  Individuen  vorfinden,  aber  m 
unserem  Falle  in  der  hochgradigen  Herabsetzung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit ihre  Erklärung  finden. 

Es  muss  jedem   überlassen  bleiben,   ob  er  an    die  Charcotsche 
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Theorie  vom  Wesen  der  toxischen  Hysterie  glauben  vfüI  oder  nicht. 
Dass  trotz  der  Deutung  des  Giftes  als  „agent  provocateur^'  die  Natur 
der  toxischen  Hysterie  noch  ein  tiefes  Geheimnis  bildet,  ist  nicht  zu 
bestreiten. 

Da  die  jetzt  herrschende  Charcotsche  Lehre  nicht  als  ein  Dogma 
angesehen  werden  darf,  zumal  sie  eine  befriedigende  Erklärung  der 
toxischen  Hysterien  nicht  zu  geben  vermag,  so  muss  es  gestattet  sein, 
immer  wieder  die  Frage  zur  Diskussion  zu  stellen:  Sind  die  toxischen 
Hysterien  Vergiftungen  oder  nicht? 

Wenn  ich  sowohl  in  dieser  als  auch  in  früheren  Arbeiten^)  diese 
Frage  bejahen  zu  dürfen  glaubte,  so  geschah  es  auf  Grund  der  Über- 
legung, dass  da,  wo  organische  zentrale  Symptome  mit  Sicherheit 
nachweisbar  waren,  die  Annahme  funktioneller  zentraler  Intoxikations- 
symptome gleichfalls  nicht  ungerechtfertigt  erscheinen  musste.  Die 
heute  mitgeteilten  Fälle  HI  und  IV,  welche  bei  oberflächlicher  Be- 
obachtung den  Eindruck  toxischer  Neurosen  machen,  sich  aber  bei 
genauerer  Untersuchung  als  organisch  erkrankt  erweisen,  sind  so  recht 
geeignet,  den  allmählichen  Übergang  von  rein  funktionellen  zu  groben 
Schädigungen  des  Nervensystems  zu  illustrieren.  Die  Vermutung  liegt 
nahe,  dass  zumal  bei  ungenügender  Kenntnis  der  chronischen  CS2- 
Vergiftung  mancher  Fall  als  toxische  Hysterie  im  Sinne  der  französi- 
schen Auffassung  diagnostiziert  worden  ist,  der  bei  näherer  Betrachtung 
sich  als  schwere  „echte"  Vergiftung  enthüllt. 

W^ie  Charcot  vor  IS  Jahren  ausser  den  „hysterischen*'  auch 
zweifellos  organisch  bedingte  periphere  Symptome  bei  der  chronischen 
CS.2 -Vergiftung  anerkannte,  wie  man  jetzt  weiss,  dass  ausser  den  neu- 
ritischen auch  zentrale  organische  Erscheinungen  existieren,  so  wird 
man  hoffentlich  auch  noch  den  toxischen  Charakter  der  CS2-Neurosen 
anerkennen.  Vielleicht  liefert  uns  das  Studium  der  toxischen  Hysterie 
noch  einmal  den  Schlüssel  für  das  Verständnis  der  Hysterie  über- 
haupt. 

Sicherlich  wäre  die  nähere  Beschäftigung  mit  den  toxischen  Neu- 
rosen nicht  nur  wissenschaftlich  interessant,  sondern  auch  praktisch 
wichtig.  Denn  für  die  Gewerbehygiene  kann  es  nicht  gleichgültig  sein, 
ob  sie  die  CS2-Neurosen  der  Gummiarbeiter  als  einfache  Hysterien 
auffassen  darf,  die  mit  der  Gifteinwirkung  kaum  in  einem  näheren 
Zusammenhang  stehen,  oder  ob  sie  in  denselben  eine  Vergiftung  er- 
blicken muss. 

Die  klinisch-pathologische   und   anatomische  Beobachtung  werden 


Ij  1.  c.  S.  599  ff. 
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in  Zukunft  zu  entscheiden  haben,  welche  Auffassung  von  den  toxischen 
Neurosen  uns  in  der  Erkenntnis  am  meisten  fördert.  . 

Jedenfalls  hoffe  ich  an  der  Hand  der  heute  mitgeteilten  Fälle  be- 
wiesen zu  haben,  dass  die  Spezifität  der  organischen,  durch  den  Schwefel- 
kohlenstoff bewirkten  Nervenkrankheiten  in  vollem  Umfange  zu  Hecht 
besteht.  Nichts  wäre  bei  der  ständig  wachsenden  Gummiindustrie  für 
die  Vulkaniseure  gefahrlicher  als  eine  Verkennung  des  spezifischen 
Charakters  der  CSj- Vergiftung. 

Zum  Schluss  spreche  ich  meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Ge- 
heimrat Prof.  Dr.  F.  A.  Hoffmann,  für  die  freundliche  Überlassung 
des  Krankenmaterials  meinen  Dank  aus. 


u. 

über  das  Verhalten  der  Sensibilität  bei  Hirnrindenläsionen. 

Von 

Prof.  Dr.  K.  Bonhoeffer  (Königsberg  i.  Pr.). 
(Mit  1  Fig.  im  Text.) 

Von  den  AusfaUsersch einungen,  welche  durch  isolierte  Läsionen 
im  Bereiche  der  kortikalen  Armregionen  verursacht  werden,  sind  die 
motorischen  in  der  Hauptsache  klargestellt.  In  allen  Fällen  findet 
sich  als  definitive  Ausfallserscheinung  eine  vor  allem  die  feineren  Be- 
wegungen der  Hand,  die  Handfertigkeiten  betreffende  Störung,  während 
die  groben  motorischen  Leistungen  eine  nur  geringe,  oft  gar  keine 
Schädigung  aufweisen.  Eine  kortikale  monoplegische  Störung  im 
Armgebiet  derart,  dass  sie  etwa  nur  den  Schultergürtel  oder  die  Be- 
wegungen im  Ellbogengelenk  beträfen  und  die  Hand  frei  Hessen,  wird 
nie  angetroffen.  Es  kann  deshalb  von  einer  gliedweisen,  den  Ge- 
lenkabschnitten entsprechenden  Projektion  der  Motilität  in  der  Hirn- 
rinde des  Menschen  entsprechend  den  Munkschen  Anschauungen  nach 
den  Erfahrungen  der  Klinik  nicht  eigentlich  gesprochen  werden.  Stets 
ist  vor  allem  die  Hand  geschädigt  und  es  ist  dies  auch  begreiflich,  da 
die  Hand,  dieses  beim  Menschen  funktionell  so  eminent  fein  diffe- 
renzierte Organ,  auch  die  stärkste  und  ausgedehnteste  llindenver- 
tretung  besitzen  wird. 

In  der  Frage  nach  den  sensiblen  Funktionen  der  Armregion  und 
überhaupt  der  motorischen  Zone  ist  dagegen  noch  manches  strittig. 
Nach  Munk  sind  die  motorisch  erregbaren  Zonen  gleichzeitig  die  sen- 
siblen Rindenfelder  für  den  betreffenden  Gliedabschnitt,  v.  Monakow 
betrachtet  die  motorischen  Rindenfelder  zwar  als  ein  Teilgebiet  der  Fühl- 
sphäre, diese  überragt  aber  nach  ihm  die  motorische  Zone  lateral-, 
occiptal- und medialwärts.  Redlich  u.  A. erblicken  dagegen  im  Farietal- 
liirn  ein  Zentrum  der  Hautsensibilität  und  des  Mnskelsinns. 

Ein  neuer  Gesichtspunkt  ist  von  Weruicke  in  die  Fraise  naVh 
dm  sensiblen  Funktionen  der  motorischen  RindeufeMer  i^cbnicht  wor- 
den an  der  Hand  zweier  Beobachtungen  von  Rindenliision  im  mittleren 
Drittel  der  Zentralwindungen,  bei  denen  er  einen  Verlust  der  Fähif^keit, 
Gegenstände  durch  Tasten  wiederzuerkennen,  nachwies.  Das  Neue  war, 
dass  er  den  Hauptnachdruck  auf  die  Feststellunir  letrte,  <lass  ])ei  dieser 
sogenannten  Tastlähmung  die  begleitende  Sensil)ilitiitsst<»ruTig  so  i^erintr 
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war,  dass  sie  eine  ErkläruDg  für  den  Verlust  des  taktilen  Wieder- 
erkennens  nicht  abgab.  Er  schliesst  aus  diesen  Befunden,  dass  die  Arm- 
region, speziell  ihr  hinterer  Teil,  die  Tastvorstellungen  beherbei^e. 
und  stellt  dieses  Territorium  funktionell  in  eine  Linie  mit  den  Rinden- 
gebieten der  motorischen  und  sensorischen  Aphasie.  Diese  Tastlähmung 
ist  nach  Wem  icke  ein  differentiell-diagnostisch  wichtiges  Rindensym- 
ptom. Anders  äussert  sich  Dejerine.  Der  sogenannte  stereognostische 
Sinn  hat  nach  ihm  keine  lokalisatorische  Bedeutung.  Man  finde  viel- 
mehr bei  Tastlähmung  immer  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Sen- 
sibilitätsstörungen, die  bald  mehr  die  tiefere,  bald  mehr  die  oberfläch- 
liche Sensibilität  betreffen.  Die  Differentialdiagnose  zwischen  korti- 
kaler und  Kapseihemianästhesie  könne  nicht  durch  den  Charakter  der 
Hemianästhesie  entschieden  werden,  v.  Monakow  nähert  sich  der 
Wernickeschen  Lehre.  Er  hält  Defekte  der  Stereognose,  allerdings 
auch  des  Muskelsinns,  bei  gut  erhaltener  Berührungs-  und  Schmerz- 
empfindung ftir  wichtig  zur  Diagnose  einer  Rindenläsion. 

Neuere  Beobachter  schliessen  sich  bald  mehr  Wernicke  an  (Wal- 
ton und  Paul,  Williamson),  andere  an  v.  Monakow  (Diller). 

Bei  dieser  Sachlage  mag  es  gestattet  sein,  neue  Beobachtungen 
über  partielle  Rindenläsionen  im  Bereiche  der  Armregion  bekannt  zu 
geben  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Sensibilitätsverhältnisse. 

Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  habe  ich  die  Protokolle, 
die  sich  speziell  mit  den  sensiblen  Verhältnissen  und  dem  taktilen 
Wiedererkennen  beschäftigten,  nur  im  ersten  Falle  ausführlicher 
wiedergegeben.  Auch  im  übrigen  habe  ich  mich  bei  Wiedergabe  der 
Krankengeschichten  auf  die  hier  interessierenden  Daten  beschränkt 

Beobachtung  I. 
Pialäsion    im   Bereich   der  mittleren  Zentralwindung.    Leichte 
motorische  Störungen  der  linken  Hand.    Störung  der  Tastfähig- 
keit und  der  Lokalisation. 

R,  24  Jahre  alt,  leidet  seit  dem  12.  Lebensjahre  an  Krämpfen,  hat 
das  Gymnasium  bis  Untersekunda  besucht.  Die  epileptischen  Anfälle  sind 
sehr  häufig,  meist  nachts.     Entwicklung  epileptischer  Reizbarkeit 

Im  Jahre  1900  wurde  eine  rechtsseitige  osteoplastische  Schädelresek- 
tion gemacht,  dabei  die  Unterbindung  einiger  stark  geföUter  Piavenen  im 
Bereich  des  mittleren  Drittels  der  vorderen  Zentralwindung  vorgenommen, 
in  der  Erwartung,  dadurch  vielleicht  eine  gtlnstige  Beeinflussung  der  Epi- 
lepsie zu  erzielen. 

Es  tritt  gleich  nach  der  Operation  Unsicherheit  in  der  linken  Hand 
ein;  R.  merkte,  dass  er  im  Greifen  ungeschickter  war,  er  spielte  am  Kla- 
vier die  Begleitung  schlechter. 

Die  objektive  Untersuchung  ergab  einige  Monate  nach  der  Oi^eration, 
dass  feinere  Fingerbewegungen  links  schlechter  ausgeführt  wurden  als 
rechts.     Die  Opposition  des  Daumens  war  ungestört,  Oberhaupt  waren  alle 
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Bewegungen  möglich,  subjektiv  hatte  er  aber  ein  Gefühl  der  Steifigkeit 
und  Ungeschicklichkeit.  Eine  Veränderung  der  passiven  Beweglichkeit  be- 
stand nicht.  Die  grobe  Kraft  war,  dynamometrisch  gemessen,  rechts  und 
links  (34:32),  entsprechend  dem  physiologischen  Verhältnis.  Eine  Sensi- 
sibilitfitsprOfung  ergab  gut  erhaltene  Schmerz-,  Temperatur-  und  Berührungs- 
empfindung, passive  Bewegungen  in  den  einzelnen  Fingergelenken  wurden 
wahrgenommen  und  die  Richtung  der  Bewegung  angegeben.  Die  Lokali- 
sation der  Berührungen  geschah  rechts  ganz  gut  und  scharf  an  der  ganzen 
Hand,  links  ist  die  Lokalisation  im  Handteller  und  am  4.  und  5.  Finger 
auch  gut.  Am  Zeigefinger  wird  in  der  zweiten  und  Endphalanx  schlecht 
lokalisiert,  er  bezeichnet  den  Handteller  als  Ort  der  Berührung.  Die  Be- 
rührung der  Kuppe  des  Zeigefingers,  des  Daumens  und  des  Mittelfingers 
wird  sehr  ungenau  lokalisiert  und  vielfach  der  falsche  Finger  als  Ort  der 
Berührung  benannt.  Die  Resultate  werden  nach  kurzer  Prüfung  rasch 
schlechter,  rechts  bleiben  sie  gut. 

Ich  lasse  einige  im  Laufe  der  letzten  2  Jahre  aufgenommenen  Proto- 
kolle über  das  taktile  Erkennen  bei  geschlossenen  Augen  folgen: 

Januar  1901:  SchereV  nicht  erkannt. 

BleifederV  nicht. 

Streichholz?  Was  geringes,  ein  Stäbchen,  Schnur. 

Wolle?  lederartig. 

Karton?  Pappe. 

Pappschachtel?     Von  Pappe  etwas  zusammengebogenes. 

Stahlfeder?    1   Stückchen  Streichholz,  Feder  vielleicht. 

Messer?  Schlüssel,  später  Messer. 

Schlüssel?  Vielleicht  eine  Schere. 

Drücker?  Messer,  Schlüssel. 

2.  IL  Ol.    Etwas  benommen. 

Uhr?  Schachtel,  auch  rechte  nicht  erkannt. 

L.  Schlüssel  langsam  erkannt. 

9.  IL     Schlüssel?  nicht. 

Ilemdknopf?    Ganz  klein,    rund,   vielleicht  ein  Ring. 

Silberne  Kugel  mit  Kette?  glatt,  vielleicht  1  Federhalter. 

Radiergummi?  Blöckchen. 

Schraube?  Dünner,  weicher  Gummi*)  oder  Bleistift  lang  und  schmal. 

Knopf?  Nagel,  Feder. 

Karton?  Stück  Papier. 
Sj'äter  am  selben  Tage 

Streichholzschachtel  erkannt. 

Kleiner  Schlü^^sel  erkannt. 

Schach teldeckel ?  S c h a c h  1 0 1. 

Rundschriftfeder?  1   kleiner  riirschlü^scl. 

Kalender?  Papier. 

1  M.?  1  Schlüssel. 

Uhr  Schlüssel?  Das  kann  1  Uhrsc  hlüss<M,  ein  kl  ei  mit  niedlicher  sein. 

Lokalisation  der  Berührunir  hei  den  ersten  (5  Vcr-nclien  an  (hn  Finirei- 
l<ni'|>en  richtig,  dann  schlecht. 


*)  Die  taktil    nicht  erkannten    Gegenj^tände    werden    dem    Knuiken    reL^el- 
niä-<iig  nachtraglich  gezeigt. 
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19.  V.  1901.    Tastprüfung. 

Harnadel?  Draht,  Feder. 

Hemdknöpfchen  ?  Dreikantig. 

Schraube?  Kalt,  Eisen,  oben  wie  ein  Knopf. 

Dominostein?  1  Stück  Blech. 

Gummi?  auch  ein 'Dominostein. 

Kugel  mit  Kette?  An  einer  Kette,  so  noch  etwas. 

Würfel?  Der  Gummi. 

Schlüsselclien?  Die  Schraube. 

10  Pfg.-Stück?  Der  Schlüssel. 

Abgebrochener  Kamm?  Blechartig,  1  Stück  Blech,  unten  so  zalin- 
artig  wie  bei  Sägen. 

Zigarrenspitzenetui?  1  Kamm  mit  Zuhalter,  oben  stärker,  so  von  dieser 
Höhe  (gibt  2  fache  Lunge,  3  fache  Breite  an). 

Bindfaden?  Band. 

Berührungsempiindung  gut;  Lokalisation  vielfach  gut,  doch  am  Zeige-, 
Mittelfinger  oft  Fehler  um  ein  Glied,  bezeichnet  oft  falsche  Finger  als  berührt, 
bleibt  aber  meist  auf  derselben  Tastebene;  auch  dorsal  dasselbe  Yerhaltoii. 

Lageempfindung  ohne  Störung. 

Schwellenwertprüfung  versagt. 

21.  L  1903. 

Lokalisation  der  Berührungen  ungenau;  bezeichnet  oft  falsche  Fingen 
den  Daumen  anstatt  des  Zeigefingers,  den  Ringfinger  anstatt  des  Kleinfingers. 
Fingerkuppenberührung  wird  an  das  1.  Glied  oder  auch  an  die  Mittel- 
hand lokalisiert.  Je  länger  die  Untersuchung,  um  so  schlechter  die  Loka- 
lisation, dann  auch  rechts  schlecht  lokalisiert.  Vereinzelt  werden  Be- 
rührungen genau  lokalisiert.  Stichförmige  Berührung,  starker  Druck  wird 
gut  lokalisiert.  Passive  Bewegungen  des  Daumens  werden  richtig  wahr- 
genommen. Am  Zeigefinger  werden  Bewegungen  im  1.  Glied  richtig,  im  2. 
schwankend,  im  3.  noch  schlechter  angegeben.  In  den  übrigen  Fingern 
gute  Lageempfindung. 

Abtasten  von  Gegenständen:  Bauer  (Schachfigur)?  Links:  Das  kann  ich 
mir  nicht  enträtseln,  ich  halte  es  für  ein  Instrument,  es  war  jedenfalls  Holz. 

Kamm?  Das  ist  Holz,  so  gross  wie  mein  Zeigefinger. 

Schlüssel?  Blech,  auch  ein  Kamm. 

Würfel?  Schlüssel. 

Wie  gross?  Spannt  mit  der  rechten  Hand  etwa  10  cm. 

Hemdknopf?  Bemerkt  er  überhaupt  nicht 

Holzbuchstaben?  1  Stück  Holz,  kann  aber  die  Form  nicht  beschreiben. 

An  diesem  Tage  zeigt  R,  auch  bei  dem  Betasten  mit  der  rechten  Hand 
Schwierigkeiten. 

Am  24.  II. 

Berührungs  und  Schmerzempfindung,  faradokutane  Sensibilität  erhalten. 

Lokalisation  ohne  Fehler  im  Handteller,  an  den  Fingern  oft  die  ein- 
zelnen Finger  verwechselt,  während  die  Querebene  ungefähr  getroffen  ist. 
Die  Lageempfindung  an  dem  Handgelenk  und  den  Endphalangen  gut^  Zeige- 
finger wie  oben  nicht  ganz  sicher. 

Die  AbschfUzung  von  Gewichtsdifferenzen  bei  geschlossenen  Augen  ge- 
schieht links  leidlich,  während  die  Schätzung  der  Längenverhältnisse 
schlecht  ist. 
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Am  31.  III. 

Lokalisation  der  Berührungen  fast  gut. 

i^ensibilität  sonst  wie  oben. 

Tasten  links: 

Zündholzschachtel  ?  Schachtel. 

Knopf?  nicht. 

Dominostein?  nicht. 

Holzbuchstabe  B?  Erkannt. 
„  E?  nicht. 

Kamm?  nicht. 

In  motorischer  Beziehung  ist  noch  derselbe  Status  wie  im  Jahre  1901. 
Es  bestehen  keine  Spasmen.  Die  einzelnen  feineren  Fingerbewegungen  ge- 
schehen etwas,  aber  nur  wenig  ungeschickter  als  rechts.  Bei  Opposition 
lies  Daumens  treffen  die  Finger  gelegentlich  nicht  ganz  zusammen.  Bei 
Spreizung  der  Finger  bleiben  sie  nicht  ganz  in  einer  Ebene. 

Die  Natur  der  Gehirnläsion  ist  klar.  Durch  eine  Unterbindung 
Ton  Piavenen  wird  immer  gleichzeitig  der  zugehörige,  darunter  liegende 
Rindenteil  geschädigt.  In  der  Hauptsache  handelt  es  sich  wohl  um 
me  Kombination  von  kleinen  durch  Gefassverlegung  zustande  ge- 
kommenen oberflächlichen  Erweichungen  und  von  mehr  oder  weniger 
ausgedehnten,  durch  die  Lösung  der  Pia  bedingten  Hämorrhagien  in  die 
Kinde.  Das  Endresultat  ist  eine  oberflächliche  Rindennarbe,  im  vorliegen- 
den Falle  im  Bereich  des  mittleren  Drittels  der  vorderen  Zentral  Win- 
dungen. Als  Folge  dieser  Läsion  tritt  eine  geringe  Störung  der 
feineren  Fingerbewegungen  auf,  während  eine  Abnahme  der  Kraft  des 
Händedrucks  nicht  statthat.  Es  fehlen  Spasmen  und  Kontraktur- 
stellung.  Bei  Spreizung  der  Finger  bleiben  die  Finger  nicht  in  einer 
Ebene. 

Hinsichtlich  der  Sensibilität  bestehen  dauernde,  wenn  auch  hin- 
sichtlich der  Intensität  schwankende  Ausfallserscheinungen.  Die  Wahr- 
nehmung von  Berührungen,  von  Temperatur  und  Schmerz  ist  konstant 
erhalten  und  zeigt  keine  rnterscliiede  gegenüber  der  gesunden  Seite. 
Nicht  so  konstant  verhält  sieh  die  Lokalisationsfähigkeit  der  Berüh- 
rungen. Es  kommen  grobe  Fehler  in  der  x\rt,  dass  etwa  Berührungen, 
welche  die  Hand  trefl'en,  an  den  Vorderarm  lokalisiert  wurden,  zwar  nicht 
vor.  Aber  trotzdem  besteht  eine  deutliche  Störung  der  Lokalisation, 
die  um  so  stärker  w^ird,  je  weiter  distal wärts  die  Berührungen  crfoh^eu. 
An  den  einzelnen  Fingern  ist  die  Lükalisatiousfahigkeit  nicht  immer 
gleich.  In  den  ersten  Monaten  nach  der  Verletzung  »'rNcheint  der  4. 
und  5.  Finger  frei  von  der  Störung,  währeud  die  drri,  vor  allem  an 
der  Greifbewegung  beteiligten  Finger  Daumen,  Zeige-  und  Mitteltinger 
eine  deutliche  Störung  der  Lokalisation  au f weis» 'n.  SjJiitcr  lässt  sich 
dieser  Unterschied  hinsichtlich  der  einzelnen  Finger  niclii  mehr  mit 
solcher  Bestimmtheit  nachweisen.    Die  Lükalisafions.stijruiit^  lindet  sich 
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auch  an  den  anderen  Fingern.  Es  ist  bemerkenswert,  dass  das  Loka- 
lisationsyermogen  zu  der  einen  Zeit  wesentlich  besser  ist,  als  zur 
anderen,  ohne  dass  die  Ursache  dafür  klar  läge.  Ein  Zusammen- 
hang mit  einer  allgemeinen  Bewusstseinsstörung  nach  überstandenen 
epileptischen  Anfallen,  woran  bei  dem  Kranken  gedacht  werden  mosst^. 
bestand  nicht;  diese  Nachwirkung  liess  sich  gelegentlich  auch  feststeUen, 
doch  war  dann  die  Störung  allgemein  und  nicht  nur  auf  eine  Seite 
beschränkt 

Ein  ähnliches  Verhalten  wie  hinsichtlich  der  Lokalisationsfahigkeit 
fand  sich  beim  Tasten.  Während  grosse  Gegenstände,  wie  ein  Stück 
Holz,  Apfelsine,  Bürste,  Schuh,  meist  erkannt  wurden,  bestand  eine  deut- 
liche Störung  im  Abtasten  kleiner  Gegenstände.  Doch  gab  es  auch  hier 
Schwankungen.  An  einzelnen  Tagen  wurde  besser  taktil  erkannt,  als 
an  anderen.  In  den  Protokollen  vom  9.  IL  1901  und  31.  lU.  1903  scheint 
es,  als  ob  eine  Parallelität  zwischem  gutem  Tasten  und  gutem 
Lokalisationsvermögen  bestände.  Es  findet  sich  in  dem  ersteren 
eine  verhältnismässig  grosse  Zahl  von  guten  Reaktionen,  im  zweiten 
erkennt  er,  was  ihm  sonst  nie  gelungen  war,  das  R  durch  Abtasten 
des  Holzbuchstabens. 

Bemerkenswert  ist  die  Art  der  Fehlreaktionen.  Vielfach  be- 
schreibt er  die  einzelnen  taktilen  Komponenten  ganz  leidlich,  ohne 
zur  Identifikation  zu  gelangen,  während  er  zu  anderen  Zeiten  den- 
selben Gegenstand  mit  ganz  anderen  Eigenschaften  belegt  Das 
eine  Mal  bezeichnet  er  die  ihm  in  die  Hand  gegebene  Schraube  als 
„kalt,  Eisen,  oben  wie  ein  Knopf,  ein  ander  Mal  als  „dünn,  weich, 
lang  und  schmal,  Gummi  oder  Bleistift.  Bei  einem  Kamm  nennt  er 
folgende  Kriterien:  „blechartig,  wie  Stück  Blech,  unten  so  zahnartig 
wie  bei  einer  Säge";  bei  einer  späteren  Prüfung:  „Das  ist  Holz,  so  gross 
wie  mein  Zeigefinger".  Einen  Hemdknopf  bezeichnet  er  einmal  als 
„ganz  klein,  rund,  vielleicht  ein  Ring",  ein  ander  Mal  als  dreikantig, 
ein  drittes  Mal  bemerkt  er  ihn  überhaupt  nicht.  —  Man  sieht,  es  sind 
keineswegs  gleichmässige  und  gleichbleibende  Reaktionen,  die  durch 
denselben  Reiz  hervorgerufen  werden.  Als  häufigste  Ursache  der  Fehl- 
reaktionen tritt  das  Symptom  des  Haftenbleibens  hervor.  Auf  den  Gegen- 
stand, den  er  bei  der  Tastprüfung  nicht  erkannt  hat  und  der  ihm  dann 
gezeigt  worden  ist,  rät  er  in  den  folgenden  Tastversuchen  mit  grosser 
Regelmässigkeit  wieder,  auch  wenn  es  sich  um  etwas  ganz  Disparates 
handelt.  So  hält  er  einmal  ein  Zehnpfennigstück,  ein  ander  Mal  einen 
Kamm  für  einen  Schlüssel,  weil  ihm  der  Schlüssel  kurz  zuvor  gezeigt 
worden  ist,  und  die  eiserne  Schraube  erscheint  ihm  aus  demselben 
Grunde  als  Radiergummi.  Diese  Erscheinung  des  Haftenbleibens  ist 
eine  bei  Gehirnerkrankungen,  namentlich  bei  kortikalen  AflFektionen,  be- 
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kannte  Erscheinung.  Ebenso  wie  bei  den  aphasischen  Störungen  er- 
weist sich  auch  hier  die  Erscheinung  für  den  Untersuchungsgang  oft 
störend,  insofern  der  Kranke  von  einer  Detailbeschreibung  dessen,  was 
er  fühlt,  durch  die  perseverieirende  optische  Erinnerung  des  vorher  ge- 
sehenen Gegenstandes  abgelenkt  wird. 

Die  Lage-,  beziehungsweise  Bewegungsempfindung  weist  bei  der  ge- 
wöhnlichen klinischen  Untersuchungstechnik  bei  der  Mehrzahl  der 
Untersuchungen  keine  Störung  auf.  Nur  einmal  scheint  er  passive 
Bewegungen  des  Zeigefingers  in  einzelnen  Gelenken  schlechter  wahr- 
zunehmen. Tatsächlich  sind  aber 
doch  die  aus  diesem  Sinne  hervor- 
gegangenen Wahrnehmungen  un- 
genau. Lässt  man  den  Kranken  bei 
geschlossenen  Augen  verschiedene 
Entfernungen  vom  linken  Daumen 
und  Zeigefingerkuppe  abschätzen 
und  auf  den  Zollstab  übertragen,  so 
macht  er  grobe  Fehler  und  zwar 
schätzt  er  meist  zu  klein.  Damit 
hängt  es  wohl  zusammen,  dass  er 
auch  die  Grössenverhältnisse  der 
Gegenstände  sehr  schlecht  ab- 
schätzt. 

Wir  haben  es  also  neben  der 
Taststörung  mit  einer  Störung  in 
der  Lokalisation  der  Berührungen 
und  der  taktilen  Distanzwahr- 
nehmung zu  tun. 


Mutmaßlicher  ^5itz  der  Läsion  iu  den 
ersten  3  FüHod.  (.^chema  v.  A.  Sta  rr.j 


Beobaclituni^  II. 

Schädelverletzung.  Eingekeiltes  Knoclienstück  in  der  IUn<le 
der  Zentralwindung.  Parese  und  leichte  sensible  Störung  der 
rechten  Hand.  Operative  Entfernung  des  Knoelienstücks,  da- 
nach Verschlimmerung  der  Taststörung  und  der  Lokali  ^ation^- 

fähigkeit. 

J.  B.,  24jäbriger  Arbeiter.  Auf  dem  linken  Scheitelbein  besteht  eine 
tiefe  Impression,  welche  die  Folge  eines  vor  Jaliresfrist  erhaltenen  llnf- 
schlages  ist.  Die  Narbe  liegt  senkrecht  zur  ^littellinie  dos  Schädels  in 
nner  direkt  dem  Ohransatz  zustrebenden  Linie,  .^ie  i>t  8  eni  lanix.  Von  der 
Hautnarbe  aus  geht  eine  Knochendepressioii  nach  vorne.  Ltwa  in  der  Glitte 
der  Haut narbe  ist  Pulsation  zu  fühh-n.  Der  Befund  \on  Seiten  des  Xer\en- 
sy Sterns  ist  folgender: 
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Es  besteht  eine  Parese  der  rechten  Hand.  Die  Finger  stehen  in  der 
Ruhelage  nicht  in  der  normalen  Parallelstellang.  Bei  gerader  Stellung 
der  Hand  sind  Mittel-  und  Zeigefinger  etwas  dorsal  flektiert,  Daumen  und 
Zeigefinger  sind  in  dem  1.  Phalangealgelenk  etwas  gebeugt.  Der  Hand- 
schluss  ist  gut  möglich  und  geschieht  leidlich  kräftig.  B.  klagt,  er  habo 
manchmal  Spannungen  in  den  Fingern.  Die  Opposition  des  Daumens  ist 
sämtlichen  Fingern  gegenüber  erschwert  Der  rechte  Adduetor  polUeis 
macht  einen  etwas  atrophischen  Eindruck,  keine  Störung  der  elektrischen 
p]rregbarkeit. 

Im  Handgelenk  besteht  leichte  Spannung,  ebenso  im  Schulter-  und 
Ellbogengelenk.  Die  Einzelbewegungen  der  Finger  sind  etwas  verlang- 
samt. Bei  Augenschluss  tritt  eine  Ungeschicklichkeit  der  feineren 
Fingerbewegungen  deutlicher  hervor.  Er  hält  die  Schreibfeder  zwischen 
Zeige-  und  Mittelfinger.  Die  Schrift  ist  an  einzelnen  Stellen  ausMrend, 
aber  gut  leserlich.  Er  benutzt  die  Hand.  Kann  den  Rock  zuknöpfen.  — 
Reflexsteigerung  am  Arm.  —  Bein  und  Facialis  sind  intakt. 

Subjektiv  gibt  Pat.  an,  dass  sich  die  Gegenstände  rechts  „zäher"  anfühlen 
als  links,  auch  habe  er  ein  Kältegefühl  in  der  rechten  Hand.  Die  Berührungsem- 
pfindung ist  gut.  Die  Reaktion  ist  gegenüber  links  verlangsamt.  Der  Schwellen- 
wert für  2  getrennte  gleichzeitige  Berührungen  beträgt  rechts  und  links 
2  mm  an  den  Fingerkuppen.  Die  Lokalisation  der  Berührungen  geschieht  am 
Handteller  und  Handrücken  gut,  an  den  Fingern  ist  sie  zunächst  gut,  nach 
mehrfacher  Wiederholung  wird  sie  schlechter.  Passive  Bewegungen  werden 
in  allen  Fingergelenken  wahrgenommen  und  auch  ihrer  Richtung  ent- 
sprechend angegeben,  nur  am  Ringfinger  wird  die  Richtung  nicht  genau 
angegeben.  Stellungen,  welche  der  rechten  Hand  bei  geschlossenen  Augen 
gegeben  werden,  werden  mit  der  anderen  richtig  nachgeahmt.  Beim  Ab- 
tasten von  Gegenständen  bei  geschlossenen  Augen  erkennt  er  zunächst  alles 
richtig,  er  braucht  aber  länger,  nach  kurzer  Zeit  —  schon  bei  dem  sechsten 
Gegenstand  wurde  die  Tastleistung  entschieden  schlechter.  Er  erkennt  dann 
ein  Fünfmarkstück,  ein  Metermaß,  einen  Schlüssel,  ein  Stück  Schnur  nicht 
mehr,  während  er  links  sofort  identifiziert. 

Operation  (Geheimrat  von  Mikulicz):  Exzision  der  Narbe.  Nach 
liinten  von  der  pulsierenden  Stelle  ist  der  Knochen  intakt,  nach  vorne  zu 
findet  sich  eine  grosse  Depression.  Mit  Hammer  und  Meissel  wird  ein  un- 
gefähr 5  cm  langes  und  3  cm  breites  Knochenstück,  das  sich  senkrecht  in 
die  Hirnsubstanz  hineinerstreckt,  entfernt.  Es  liegt  dann  eine  komplizierte 
Wunde  mit  zerrissener  Dura  und  freiliegender  Rinde  blos.  Die  Dura  wird 
abpräpariert  und  durch  Katgut  vereinigt.  Die  Stelle,  an  der  die  Rinde 
lädiert  war,  entspricht  der  Mitte  der  vorderen  Zentralwindung. 

Nach  der  Operation  ist  die  grobe  Kraft  zunächst  rechts  und  links 
schwächer  als  vor  der  Operation.  Schon  am  zweiten  Tag  ist  .dies  ausge- 
glichen. 10  Tage  nach  der  Operation  ist  die  rechte  Hand  kräftiger  als 
vorher.  Die  Spannung  im  Schulter-  und  Ellbogen gelenk  hat  aufgehört. 
In  motorischer  Beziehung  ist  im  übrigen  an  dem  Befund  der  Hand  nichts 
geändert. 

Hinsichtlich  der  Sensibilität  ist  eine  Änderung  eingetreten,  insofern, 
als  die  Genauigkeit  der  Lokalisation  der  Berührungen  wesent- 
lich verschlechtert  ist,    während  die  BerOhrungsempfindung   selbst  er- 
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halten  bleibt.  Hinsichtlich  der  Lageempfindung  besteht  derselbe  Befund 
wie  früher. 

Die  Tastfähigkeit  ist  deutlich  verschlechtert.  Er  erkennt 
Schlüssel,  Federhalter,  Bleistift,  Uhr  und  kleinere  Gegenstände  nicht. 

Tastfähigkeit  und  Lokalisationsvermögen  bessern  sich  bis  zur  Ent- 
lassung noch,  bleiben  aber  beide  gestört. 

Als  Folge  einer  traumatischen  Rindenläsion  besteht  eine  isolierte 
Parese  der  rechten  Hand.  Die  feineren  Fingerbewegungen  sind  ge- 
stört, aber  nicht  aufgehoben.  Insbesondere  ist  die  Beweglichkeit  des 
Daumens  geschädigt.  Es  besteht  eine  subjektive  Sensibilitätsstörung. 
Objektiv  ist  vor  allem  die  rasche  Ermüdbarkeit  des  taktilen  Erkennen s 
auffallig.  Eine  grobe  Störung  der  Bewegungsempfindung  ist  nur  an  einem 
Finger  nachweisbar,  auch  das  Lokalisationsvermögen  ist  gut,  doch  er- 
schöpft sich  auch  dieses  nach  mehreren  Versuchen  sehr  rasch. 

Der  Erfolg  der  Operation  macht  sich  nach  zwei  Seiten  hin  be- 
merkbar. Eine  leicht  tonische  Spannung,  die  in  den  Armen  bestanden 
hat,  löst  sich;  es  hatte  sich  offenbar  um  einen  von  dem  Fremdkörper 
ausgehenden  Reizzustand  gehandelt,  der  sich  in  einer  dauernden  Zu- 
nahme des  Tonus  in  den  Muskeln  des  Arms  und  in  zeitweilig  auf- 
tretenden Spannungen  in  den  Fingern  geäussert  hatte.  Bemerkens- 
werter Weise  waren  niemals  Anfälle  von  Jackson  scher  Epilepsie  auf- 
getreten. Hinsichtlich  der  Sensibilität  zeigte  sich,  wie  schon  in  dem 
vorhergehenden  Falle,  eine  Parallelität  in  dem  Verhalten  der  Lokali- 
sationsfähigkeit  und  des  Tastvermögens.  Beide  wiesen  als  Folge  der 
Operation  eine  deutliche  Verschlechtening  auf. 

Erwähnenswert  ist  noch  die  beobachtete  Atrophie  im  Bereiche 
der  Daumenmuskulatur. 

Beobachtung  III. 

Linksseitige  Depression.  Kortikale  Anfälle.  Leichte  motorische 
Schwäche  der  Hand.  Störung  der  Bewegungseinpfindung,  der 
BerOhrungsempfindung,    des   Lokalisationsvermögens,    geringe 

Taststörung. 

A  S.,oberschlesischer  30  jähr.  Arbeiter,  ist  vor  einigen  Jahren  dieTrepiM- 
herabgestürzt  und  hat  sich  dabei  eine  Wunde  über  dorn  linken  Scheitel- 
bein an  der  Grenze  des  Stirnbeins  zugezogen.  Nach  dem  Untall  war  S. 
zunächst  aphasisch  und  rechts  gelähmt.  Beides  bildete  sich  nacli  kurzer 
Zeit  (14  Tagen)  zurück.  In  der  Folgezeit  hatte  der  Kranke  zeitweise  auf- 
tretende Anfalle,  die  mit  Streckkrami)f  in  der  rechten  Hand  aiifiutren.  daran 
schlössen  sich  Zuckungen  in  der  rechten  Gesichtsfeldliälfte:  dann  cnn*,^  das 
Bewusstsein  verloren.  Gelegentlich  traten  auch  isoliert«^  Zuckuncren  in  der 
Hand  ohne  Bewusstseinsverlust  auf. 

Es  besteht  eine  breite  Impression  des  linken  Seiten wandlieins  etwas 
Deutsche  Zeltschr.  f.  Nervenheilkunde.  XXVI.  B<1.  j 
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oberhalb  des  Schläfenbeins  fast  parallel  der  Sagittallinie  zwischen  zwei 
Senkrechten,  die  vom  vorderen  Ohrläppchenwinkel  und  vom  hinteren  äusseren 
Olirrand  auf  die  Sagittalnaht  gezogen  werden. 

Es  besteht  eine  geringe  Herabsetzung  der  Kraft  der  rechten  Hand. 
Die  Fingerbewegungen  sind  rechts  gut,  bei  offenen  Augen  ist  der  Gebrauch 
und  die  Beweglichkeit  der  Hand  überhaupt  kaum  gestört  Die  Opposition 
des  Daumens  geschieht  ohne  Defekt,  doch  macht  sich  bei  schnellen  Finger- 
bewegungen eine  Verlangsamung  gegenüber  der  anderen  Hand  bemerklicli. 
Die  Schriftzüge  zeigen  keine  grobe  Störung,  doch  braucht  er  lange  Zeit 
zum  Schreiben.  Bei  geschlossenen  Augen  wird  die  Ataxie  der  feineren 
Fingerbewegungen  deutlicher.  Die  Handhaltung  in  der  Ruhe  zeigt  eine 
Störung,  insofern  die  Finger  nicht  ganz  in  einer  Ebene  stehen.  Keine 
Spasmen. 

Im  Gebiete  des  Mundfacialis  ist  nichts  Pathologisches  nachweisbar. 
Auch  der  weiche  Gaumen  hebt  sich  gleichmässig.  Die  Zunge  wird  gerade 
herausgestreckt.  Schnelle  Bewegungen  nach  rechts  sind  etwas  beeinträchtijrt. 
Die  Sprache  ist  etwas  stolpernd  und  wenig  prononziert. 

Am  Bein  besteht  eine  leichte  Steigerung  der  Sehnenreflexe  auf  der 
rechten  Seite,  kein  Klonus  und  kein  B ab inskisches  Zehen phänomen.  Mit- 
unter scheint  es,  als  ob  eine  geringe  Schwäche  der  Dorsalflexion  des 
Fusses  und  der  Kniebeuger  bestände.  Der  Gang  zeigt  keine  Spur  einer 
hemiplegischen  Störung. 

S.  gibt  an,  er  habe  ein  Kältegefühl  in  der  rechten  Hand,  im  übrigen 
sei  die  Empfindung  sehr  wechselnd.  Dies  bestätigt  sich  auch  bei  der  Unter- 
suchung, insofern  die  Schmerzempfindung  an  der  rechten  Hand  einmal  ab- 
gestumpft erscheint,  während  sich  eine  Viertelstunde  später  keine  Differenz 
ergiebt.  Die  Berührungsempfindung  ist  erhalten,  doch  sind  die  Angaben 
nicht  ganz  so  scharf  wie  links.  Zwei  getrennte  Berührungen  mit  dem 
Tasterzirkel  werden  an  den  Fingerkuppen  rechts  durchschnittlich  etwa  bei 
einem  Abstand  von  5 — 7  mm,  links  bei  3 — 4  mm  wahrgenommen. 

Die  Lokalisation  der  Berührungen  an  der  Hand  geschieht  ungenau, 
sie  ist  an  den  volaren  Endgliedern  besonders  schlecht.  Strichförmige  Be- 
rührungen werden  gut  lokalisiert.  Die  Bewegungsempfindung  ist  am  Hand- 
gelenk und  den  basalen  Phalangen  reclits  und  links  gleich,  an  den  End- 
gliedern ist  sie  rechts  deutlich  unsicherer  als  links. 

Am  Vorder-  und  Oberarm  und  am  rechten  Bein  besteht  keine  Störung 
der  Empfindlichkeit.     Nur  ist  die  rechte  Fusssohle  kitzliger  als  die  linke. 

Das  Abtasten  von  Gegenständen  mit  der  rechten  Hand  geschieht  nicht 
schlecht.  Es  wird  vieles  erkannt,  dagegen  werden  feinere  Unterschiede  an 
den  Dingen  nicht  wahrgenommen.  Ein  Bleistift  von  eckiger  Form  wird 
von  einem  runden  nicht  als  verschieden  erkannt.  Ebenso  verhält  es  sich 
mit  Schlüsseln  von  verschiedenen  Grössen.  Kleine  Gegenstände  werden 
öfters  nicht  erkannt. 

Dass  es  sich  auch  hier  um  eine  kortikale  Läsion  handelt,  wird 
zunächst  schon  durch  die  Depression  wahrscheinlich  gemachi  Weite^ 
hin  spricht  dafür  die  Art,  wie  die  definitiven  Herderscheinungen  sich 
verteilen.  Wir  haben  es  zwar  nicht  mit  einer  ganz  ausschliesslich  die 
Armregion  betreffenden  Störung  zu  tun,   da   eine   leichte  Störung  der 
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Zungenbeweglichkeit  und  eine  Reflexsteigerang  an  der  rechten  unteren 
Extremität  besteht.  Die  eigentlichen  Ausfallserscheinungen  betreffen 
aber  lediglich  die  Hand.  In  motorischer  Beziehung  sind  die 
feineren  Abstufungen  der  Fingerbeweglichkeit  geschädigt,  jedoch  ohne 
stärkere  Beteiligung  der  Daumen-  und  Zeigefingerbeweglichkeit. 

Hinsichtlich  der  Sensibilität  sind  deutliche  Störungen  der  Be- 
rührungsempfindung, des  Lokalisationsvermögens  und  der  Bewegungs- 
empfindung nachzuweisen.  Die  Störung  der  letzteren  beiden  Qualitäten 
beschränkt  sich  auf  die  Endglieder  der  Finger.  Die  Störung  der  Be- 
wegungsempfindung ist  hier  wesentlich  deutlicher,  als  in  den  zuvor 
genannten  Fällen.  Trotzdem  ist  die  Störung  des  Tastens  hier  nicht 
erheblicher  als  bei  den  beiden  vorgenannten  Kranken.  Sie  entspricht, 
soweit  dies  überhaupt  abschätzbar  ist,  in  der  Stärke  ihrer  Ausbildung 
dem  Grade  der  vorliegenden  Sensibilitätsstörung. 

Uberempfindlichkeit  der  Fusssohlen  habe  ich  schon  einmal  in 
einem  anderen  Falle  kortikaler  Läsion  beobachtet.*)  v.  Monakow, 
Dejerine  u.  A.  berichten  Ahnliches  bei  Fällen  kortikaler  Läsion  im 
Bereiche  der  Zentralwindungen. 

Beobachtung  IV. 

Depression  des  rechten  Parietalbeins.     Linksseitige  Parese  des 

Arms  mit  besonders  starker  Störung  der  Daumenbeweglichkeit. 

Partielle  Tastlahmung, 

H.,  33 jähriger  Arbeiter.  Im  Jahre  1899  durcli  Sturz  auf  den  Kopf 
Verletzung  der  rechten  Scliädelhälfte.  Nach  dem  Unfall  14  Tage  lang 
Krämpfe.  3  Stunden  nach  dem  Unfall  konnte  er  trotz  erhaltenen  Bewusst- 
'^♦•ins  nicht  sprechen. 

Eine  mehr  als  talergrosse Depression  im  hinteren  Teile de'^  Scheitelbeins  bis 
zur  Schläfenschuppe  reichend.  Sie  liegt  im  mittleren  Drittel  einer  von  der 
nffnung  des  äusseren  Ohres  nacli  der  Sagittalebene  des  Schädels  gelegten 
Senkrechten. 

Linke  Nasenlipi)enfalte  etwas  verstrichen.  Die  Zunge  zittert,  wird 
s?»Tade  herausgestreckt.  Ihre  Beweglichkeit  ist  nach  links  etwas  beschränkt. 
Gaumensegel,  Augenschluss  von  guter  Funktion.  Die  linke  Schulter  steht 
(•ine  Spur  tiefer,  auch  beim  Heben  bleibt  sie  etwas  zurück.  Hebung  der 
Arme  geht  beiderseits  gleich  hoch,  links  etwas  langsamer.  Die  Streckung 
und  Beugung  des  Oberarms  geschieht  links  schwächer  als  rechts. 

H.  benützt  die  Hand  beim  Aus-  u.  Anziehen  kaum.  Auf  Nötigung  ge- 
lingt das  Aufknöpfen  des  Rocks  und  ahnliches,  jedoch  unter  Schwierigkeiten. 
Beide  Hände  zittern  beim  Ausstrecken.  Beugung  der  Hand  pluntarwiu  ts  Lrnt, 
dorsalwärts  rechts  weniger  kraftig  als  links.  Händedruck  schwiieli.  Pronation 
und  Supination  entsprechen  dem  physiologischen  Verliältnis.  Die  Oi>i)osition 
des  Daumens  links  sehr  schlecht.  Berührung  der  Kuj»|>e  des  Bing-  und 
Kleintingers  nicht  möglich.     Die  feineren  Bewegungen  der  I'^inger  sind  er- 


1)  Beiträge  zur  Hinichirurgie  und  HirDlokalisation.    MoDatsschrift  für  Psy 
chiatrie  und  Neurologie.    Bd.  III.  S.  2'is. 
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Schwert.  Adduktion  der  Finger  ist  schlecht,  Spreizung  gelingt  besser.  Feinere 
Greifbewegungen  geschehen  bei  geschlossenen  Augen  besonders  schiecht» 
Bei  passiven  Bewegungen  der  Finger  keine  Steifigkeit.  Periostreflex  rechts 
und  links  ohne  Differenz.  Bei  Dorsalflexion  der  Finger  bleiben  sie  nicht 
in  einer  Ebene,  der  Mittelfinger  bleibt  etwas  zurück.  Am  Bein  Reflex- 
steigerung links,  kein  Fussklonus,  geringe  Differenz  in  den  Prädilektions- 
muskeln.  Keine  Girkumduktion  des  Fusses  beim  Gang.  Die  Schmerzempfindunjr 
erscheint  auf  der  ganzen  linken  Seite  in  geringem  Maße  herabgesetzt.  Die 
Berührungsempfindung  ist  mit  der  nachbezeichneten  Ausnahme  erhalten^ 
doch  sind  die  Angaben  oft  unsicherer  als  rechts.  Strichförmige  Berührungen 
fühlt  H.  stets.  Am  Handteller  und  am  3.,  4.  u.  5.  Finger  ist  auf  der  Dorsal- 
und  Volarseite  die  Berührungsempfindung  herabgesetzt  und  die  Lokalisation 
der  Berührungen  sehr  ungenau.  Bewegungen  werden  im  Handgelenk  gut, 
an  den  genannten  8  Fingern  undeutlich  und  bei  kleinen  Exkursionen  in 
der  Richtung  unsicher  wahrgenommen.  Daumen  und  Zeigefinger  zeigen  auch 
leichte  Lokalisationsstörung  und  Lageempfindungsstörung,  sie  verhalten  sich 
aber  hinsichtlich  dieser  Empfindungsqualitftten  deutlich  besser  als  die  anderen 
Finger.  Bei  der  Tastprüfung  ist  H.  infolge  der  geringen  Beweglichkeit 
des  Daumens  behindert;  zunächst  scheint  es,  als  ob  eine  vollständige 
Tastlfthmung  bestände.  Bei  genauerer  Prüfung  zeigt  sich  aber,  dass  er 
zwischen  Zeigefinger  und  Daumen,  wenn  es  auch  lange  dauert,  bis  er  die 
Gegenstände  hier  richtig  liegen  hat,  richtig  identifiziert  Er  erkennt 
Schlüssel,  Papier,  Bleistift,  Uhr,  Kette,  Taler,  Portemonnaie  u.s.w.  Lässt 
man  ihn  dagegen  zwischen  den  3  leichter  beweglichen  Fingern  abtasten, 
so  erkennt  er  hier  nichts. 


Auch  hier  liegt  keine  ganz  isolierte  monoplegische  Störung  der 
oberen  Extremität  vor.  Reflexsteigerung  am  linken  Bein,  Erschwerung 
der  Zungenbeweglichkeit  nach  links,  ausserdem  die  Herabsetzung  der 
Schmerzempfindung  auf  der  ganzen  linken  Seite  sprechen  für  eine  aus- 
gedehntere Schädigung.  Dass  es  sich  in  der  Hauptsache  aber  doch 
um  eine  kortikale  Schädigung  der  Armregion  handelt,  wird  einerseits 
durch  die  Art  der  Läsion  wahrscheinlich  gemacht,  weiterhin  spricht 
die  vorwiegende  Schädigung  der  feineren  Fingerbeweguogen  und  der 
Daumenbeweglichkeit  in  diesem  Sinne. 

Die  Sensibilitätsverhältnisse  sind  eigenartig.  Zunächst  ist  be- 
merkenswert, dass  der  Daumen  sich  hinsichtlich  der  Motilität  wesent- 
lich anders  verhält,  als  hinsichtlich  des  Gefühls.  Die  Beweglichkeit 
ist  erheblich  gestört,  während  die  Sensibilität  fast  intakt  ist  Es  liegt 
an  der  Hand  eine  partielle  Tastlähmung  vor,  mit  der  ^inen  Hälfte  der 
Hand  kann  er  taktil  erkennen,  mit  der  anderen  nicht.  Gleichzeitig 
liegt  allerdings  auch  eine  DiflFerenz  in  den  Sensibilitätsverhältnissen 
vor,  indem  an  dem  nicht  tastföhigen  Teil  der  Hand  auch  die  Sensi- 
bilität eine  etwas  stärkere  Störung  aufweist.  Auf  die  Beobachtung  ist 
unten  noch  einzugehen. 
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Beobahtung  V. 

Plötzlich  aufgetretene  Parese  der  Hand  und  aphasische  Störung. 
Motorische  Ungeschicklichkeit.  Lokalisation  der  Berührung, 
Lageempfindung  an  den  Fingern  grob  gestört  Tastlfthmung. 
4  Wochen  später  zweite  Attacke  mit  anschliessender  Parese  des 

Beins. 

Ingenieur  G.,  51  J.  alt,  hat  vor  12  Jahren  Lucs  gehabt.  Im  Juli  1902 
plötzlich  während  eines  ßadeaufenthalts  eines  Morgens  grosse  Schwierigkeit 
in  der  Sprache  und  im  Wortfinden,  und  Schwäche  der  rechten  Hand.  Am 
Bein  bemerkte  der  Kranke  nichts;  er  ging  sofort  zum  Arzte,  der  ihm  riet 
nach  Hause  zu  reisen.  Hier  lässt  sich  einige  Tage  nachher  folgender  Be- 
fund erheben:  Geringe  Schwäche  im  rechten  Facialis.  Die  Sprache  ist  ge- 
stört, der  Kranke  hat  grosse  Schwierigkeit,  wenn  er  etwas  sagen  will,  das 
Wort  zu  finden.  Die  Aussprache  ist  beim  Spontansprechen  schwerfällig, 
abi^er^etzt,  in  einer  Weise,  wie  sie  bei  motorischen  Aphasien,  die  sich  in  der 
Rückbildung  befinden,  angetroffen  wird.  Keine  Störung  des  Wort  Verständnisses. 
Nachsprechen  im  ganzen  sehr  gut,  nur  bei  ^anz  schwierigen  Worten  etwas  stol- 
pernd. Leseverständnis  für  Einfaches  gut.  Zeitungsartikel  gibt  er  an  nicht  zu  ver- 
stehen. Die  Schrift  ist  stark  ataktisch;  gelegentlich  zeigen  sich  litteral- 
Ijuragraphische  Elemente.  Der  Ganj;  ist  ungestört.  Die  Patellar-  und 
Achillessehnenreflexe  ohne  Differenz,  kein  Babinski.  Grobe  Kraft  beider 
Beine  ohne  Unterschied.  Die  Sensibilität  der  Beine  zeigt  keinen  Unter- 
schied. 

Am  Arm  besteht  eine  massige  Parese.  Die  Periostreflexe  sind  rechts 
^M'steigert. 

Feinere  Bewegungen  der  Finger  sind  ungeschickt,  bei  geschlossenen 
AuLren  noch  schlechter.  Pat.  war  früher  Geigenspieler,  ist  jetzt  gänzlich  ausser 
Stande  zu  spielen.  Die  Opi»osition  des  Daumens  gelinj^t,  ist  aber  ver- 
langsamt und  erschwert.  Die  grobe  Kraft  des  Händedrucks  ist  etwas  herab- 
gesetzt. Keine  Kontraktursteilung.  Die  Berülirunjjsenipfindung  ist  an  der 
linken  Hand  erhalten.  Die  Lokalisation  ist  an  der  Hand  und  am 
stärksten  an  den  Fingern  gestört.  Am  ^'o^lerarnl  ist  sie  intakt. 
In  ähnlicher  Ausdehnung  zeigt  auch  die  Bewe^ungsempfindung  eine 
Störung.  Bewegungen  im  Handgelenk  werden  gefühlt  und  der  Richtung 
entsprechend  angegeben.  Dagegen  werden  Bewegungen  der  Finger  in  allen 
Gt'lenken,  besonders  in  den  distalen  so  gut  wie  gar  nicht  gefühlt.  Er  weiss 
<lie  Finger,  die  bewegt  werden,  nicht  immer  zu  nennen.  Stellungen  der  rechten 
Hand  kann  er  mit  der  linken  nicht  nachahmen.  Es  besteht  eine  voll- 
ständige Tastlähmung  auch  für  ganz  grobe  Dinge. 

Pat.  hat  subjektiv  an  der  rechten  Hand  ein  taubes  Gefühl  und  himtiu' 
Anfälle  von  Parästhesien,  die  auf  Hand  und  einen  Teil  des  VordiTarnis  be- 
sehränkt  sind. 

Vier  Wochen  nach  dem  ersten  Anfall  leichte  S('liwiu:h(\iin\an(]liiiig  mit 
nachfolgender  Parese  des  Beins  und  stärkerer  SpracIlst()nlnL^  !•>  Itildet 
^ich  nun  auch  eine  typische  Parese  ih'<  Beins  mit  Spa-Micn  au-.  Der 
Befand  am  Arm  bleibt  derselbe. 

In  motorischer  Beziehung  tritt  mit  der  Zeit  unter  Jodbeliandlmig  eine 
Besserung  ein.  Der  sensible  Befund  an  der  Hand  mit  starker  Störung  der 
Bf'weifungsempfindungunddesLokalisati()nsverm()üeHs,el>(Mi>o  dicTastlähmuHLr 


^  70  IL   BONIIOEFFEU 

bleiben  unverändert.  Hemianopsie  war  zu  keiner  Zeit  nachweisbar.  Der 
Augenhintergrund  ist  frei.  Die  Pupillen  sind  myotisch,  reagiren  aber  gut 
auf  Lichteinfall.  Es  besteht  Unfähigkeit  zur  Konvergenz.  —  Pat.  hat 
anschliessend  an  den  Tod  seiner  Wirtschafterin,  die  an  Carcinom  gestorbeo 
war,  wochenlang  die  Idee,  er  leide  an  Magencarcinom  und  konsultierte  zahl- 
reiche Ärzte.  Später  wurde  diese  Idee  anschliessend  an  mehrfache  Augen- 
untersuchungen von  dem  Gedanken,  dass  sich  die  Pupillen  verändert  liätten, 
viereckig  geworden  seien,  abgelöst. 

Seit  einem  halben  Jahr  ist  der  Kranke  frei  von  hypochondri>chen 
Ideen.  Intelligenz,  Aufmerksamkeit  und  Gedächtnis  ist  nicht  gestört.  E< 
besteht  aber  eine  leichte  emotionelle  Erregbarkeit. 

Dass  es  sich  bei  G.  nach  dem  ersten  Insult  um  eine  kortikale,  dem 
Kortez  jedenfalls  sehr  nahe  sitzende  und  ihn  mit  beteiligende  Affek- 
tion handelte,  ist  nach  dem  zunächst  monoplegischen  Charakter  der 
Extremitätenbeteiligung  und  der  von  Anfang  an  auf  die  Hand  beschränkten 
sensiblen  Parese  mit  Bestimmtheit  anzunehmen.  Ungewöhnlich  und 
nach  dem  Schema  der  sogenannten  typischen  Aphasien  schwer  zu 
rubrizieren  ist  die  bei  G.  bestehende  Sprachstörung.  In  formaler 
Beziehung  entspricht  die  Sprechweise  der  eines  Kranken,  den  ich  an- 
derwärts*) beschrieben  habe  und  bei  dem  eine  artefakte  durch  Pia- 
läsion  verursachte  kortikale  Läsion  des  Fusses  der  2.  linken  Stim- 
windung  vorgelegen  hatte.  Die  einzelnen  Worte  werden  unter  sicht- 
barer Anstrengung  langsam  mit  monotoner,  gleichmässiger  Accen- 
tuierung  ausgesprochen.  Eine  artikulatorische  Sprachstönmg  besteht 
nicht.  In  der  Spontansprache  ist  das  Wortfinden  ausserordentlich  er- 
schwert und  der  Kranke  kommt  dadurch  leicht  in  ärgerliche  Erregung. 
Nachsprechen  gelingt  gut.  Das  Benennen  vorgelegter  Gegenstände 
bietet  keine  Schwierigkeiten  und  auch  hierin!  verhält  er  sich  wie  Kranke 
mit  leichter  Schädigung  in  der  Gegend  der  Brocaschen  Windung. 
Auch  die  leichte  Störung  des  Leseverständnisses  würde  bei  Läsionen 
dieser  Gegend  nichts  Ungewöhnliches  sein.  Jedenfalls  spricht  auch 
die  Art  der  bei  G.  vorliegenden  Si)rachstörung  för  eine  koi-tikale 
Affektion. 

Hinsichtlich  der  Sensibilität  unterscheidet  sich  der  Fall  von  den 
bisherigen  dadurch,  dass  eine  besonders  starke  Störung  der  Bewegungs- 
empfindung vorlag  und  dass  die  Tastlähmung  vollständig  ist  imd  bleibt 

In  allen  Fällen  ist  die  Diagnose  einer  überwiegend  kortikalen 
Läsion  wahrscheinlich.  Was  den  s])eziellen  Sitz  der  Herde  an- 
langt, so  kann  man  in  den  beiden  ersten  Fallen  mit  ziemlicher 
Bestinmitheit  etwa  die  Mitte    der   vorderen  Zentralwindung  als 

1)  Zur  Kenntnis  der  Rückbildung  motorischer  Aphasien.  Mitteilungen  aus 
den  Grenzgebieten  etc.  von  Mikulicz  u.  Naunyn.    X.  Bd.    1.  Heft 
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Ort  der  hauptsächlichsten  Verletzung  bezeichnen.  Nimmt  man  im 
dritten  Falle  an,  dass  die  Stelle  der  tiefsten  Depression  dem  Orte 
der  Gehimverletzung  entspricht,  so  kommt  man  auch  in  diesem  Falle 
auf  dieselbe  Gegend.  Die  eigentümliche  Art  der  Sprachstörung,  welche 
hier  und  bei  der  Mehrzahl  der  hierher  gehörigen  linksherdigen  Fälle 
der  Literatur  angetroffen  wird,  steht  der  motorischen  Aphasie  näher 
als  der  sensorischen.  Man  trifft  sie,  wie  schon  ausgeführt,  bei  Läsionen, 
die  den  Fuss  der  zweiten  linken  Stirnwindung  mitbetreffen.  Es  lässt 
also  auch  dies  Moment  eine  stärkere  Beteiligung  der  vorderen  Zentral- 
windungspartien  annehmen.  Wo rn icke  glaubt,  dass  überwiegend  die 
Mitte  der  hinteren  Zentralwindung  Sitz  der  Läsion  bei  kortikaler  Tast- 
lähmung sei,  während  v.  Monakow  im  ersten  Wem  icke  sehen  Falle 
den  Herd  mehr  nach  vorne,  also  auch  in  die  vordere  Zentralwindung 
lokalisiert  (vergleiche  die  Abbildung  in  v.  Monakows  <jehirnpatho- 
logie  S.  411). 

Was  die  Motilität  bei  kortikalen  Läsionen  anlangt,  so  eri^e))eu  unsere 
Fälle  nichts  Neues.  Grobe  Bewegungsausfälle  pflegen  nicht  vorzuliegen. 
Am  schwersten  geschädigt  sind  die  feineren  motorischen  Fertigkeiten. 
So  ist  dem  Kranken  R.  das  Klavierspiel,  (j,  das  Geigen  un- 
möglich geworden.  Die  Schrift  ist  entweder  nicht,  oder  im  Sinne 
einer  leichten  Ataxie  verändert.  Nur  bei  G.  macht  sieh  gelegentlich 
eine  litterale  Paragraphie  bt^nierkbar,  die  mit  der  bestehenden 
Ji[)hasischen  Störung  in  Verbindung  yai  bringen  ist.  Eine  stär- 
kere Daumenparese,  die  von  manchen  Autoren  als  charakteristisch 
für  kortikale  Läsionen  angesehen  wird,  fand  sich  in  :j  Fällen.  — 
F'iine  Herabsetzung  der  motorischen  Kraftleistung  der  Hand  ist  in  dtu- 
Mehrzahl  der  Fälle  nachweis})ar.  notwendig  ist  sie  niclit.  so  fehlt  sie 
im  Falle  I. 

Für  das  Verhalten  der  Sensibilität  bei  kortikalen  Läsionen  er- 
*^eben  sich  aus  unseren  Beo})achtungen  folgende  Puiikte: 

Die  Sensibilitätsstörungen  sind  am  ausges])rochensten  in  den  di- 
stalen Partieen  der  Extremitäten.  Ani  stärksten  sind  stets  die  End- 
glieder der  Finger  beteiligt,  proximalwärts  schwächt  sich  die  Gefühls- 
störung ab.  Eine  den  Gliedabschnitten  entspn^chende  Verteilung  (hr 
Sensibilität  findet  sich  nur  in  diesem  Sinne.  Für  eine  eigentlirhe  Pro- 
jektion der  Sensibilität  in  der  Rinde  nach  Gliedabschnitten  im  Mnnk- 
schen  Sinne  geben  unsere  Beobachtungen  keine  Anhalts] ninkte.  Wedei- 
in  unseren  Fällen,  noch  auch  sonst  in  der  Literatur,  soweit  sie  mir 
bekannt^  finden  sich  Beobachtungen,  in  denen  als  definitives  Aiist'alls- 
symptom  etwa  nur  die  oberen  (ielenka))selinitte  sensüiel  ge'>ehjidi<4t 
wären,  während  die  Hand  frei  bliebe  oder  auch  inu*  eine  <^^eriii«j:''re 
Schädigung  aufwiese. 


72  II.  BONHOEFFSR 

Wir  sahen,  dass  einzelne  Finger  stärker  an  der  sensiblen  Störung 
teilnahmen  als  andere.  Eine  gliedweise  Übereinstimmung  von  mo- 
torischer und  sensibler  Parese  besteht  nicht.  80  besteht  im  Falle  IV 
am  Daumen  eine  starke  Störung  der  Motilität,  während  er  in  sensibler 
Beziehung  so  gut  wie  intakt  ist 

Betrachtet  man  die  einzelnen  sensiblen  Qualitäten  bei  unseren 
Rindenläsionen,  so  zeigt  sich  eine  gewisse  Mannig&ltigkeit  der  Befunde. 
Für  die  Schmerz-  und  Berührungsempfindung  ergibt  sich,  dass  sie  gar 
nicht  oder  nur  in  ganz  geringem  Grade  gestört  sind.  Es  scheint  nach 
unseren  Fällen,  dass  sie  dann  gestört  sind,  wenn  eine  grossere 
Ausdehnung  des  Herdes  eine  leichte  kortikale  oder  subkortikale 
Mitschädigung  benachbarter  Territorien  mit  sich  bringt.  Dass  eine 
Schädigung  der  Rinde  der  Armregion  ohne  Störung  der  Schmerz-  und  Be- 
rührungsempfindung Torhanden  sein  kann,  beweisen  die  Kranken  B.  und 
G.,  weiterhin  von  neueren  Beobachtungen  der  erste  FallWernickes  und 
eine  Beobachtung  Kedlichs,  bei  der  es  sich  um  eine  operative  Ent- 
fernung der  Handregion  gehandelt  hatte.  Ob  es  deshalb  nötig  ist,  die  kor- 
tikale Endstätte  für  die  Berührungsempfindung  anderswohin,  z.  B.  in 
das  Parietalhirn  zu  lokalisieren,  kann  dahin  gestellt  bleiben«  Nach  den 
Beobachtungen  bei  der  Rückbildung  frischer  Rindenläsionen  steht  jeden- 
falls fest,  dass  sich  Störungen  dieser  Qualität  rasch  zurückbilden. 
Ich  kann  dabei  auf  eine  eigene  Beobachtung  verweisen,  bei  der  es  sich 
um  die  operative  Entfernung  eines  grossen  Teils  der  Zentralwindung 
und  des  angrenzenden  Stimhim  wegen  eines  Tumor  handelte.  *)  Es  bestand 
hier  nach  der  Operation  ein  Verlust  der  Berührungsempfindung,  der  sich 
auf  Hand,  Ann  und  Rumpf  linkerseits  erstreckte.  Zwei  Tage  nach  der 
Operation  war  sie  schon  zum  Teil  zurückgekehrt  imd  6  Tage  nach  der 
Operation  bestand  lediglich  noch  an  den  Fingern  und  zwar  vor  allem 
an  den  Endgliedern  eine  Herabsetzung  der  Berührungsempfindung,  die 
sich  schliesslich  bis  auf  die  Fingerkuppen  zurückzog.  Anders  verhielt 
sich  die  Lageempfindung.  Sie  änderte  ihren  Charakter  sehr  viel  weniger, 
wenn  auch  der  zunächst  absolute  Ausfall  am  Arm  sich  insofern  besserte,  als 
Bewegungen  in  den  grossen  Gelenken  später  wieder  wahrgenonmien  wurden. 
Es  blieb  aber  eine  grobe  Störung  der  Lageempfindung  am  Arm  zurück,  die 
wiederum  ihre  stärkste  Ausbildung  an  den  Fingern  behielt  Es  lassen  sich 
aus  dieser  Beobachtung  in  gehirntopographischer  Beziehung  keine  zwin- 
gendenSc  hlüsse  far  die  Lokalisation  der  Berührungsempfindung  ziehen,  weil 
sich  nicht  entscheiden  lässt,  ob  es  sich  bei  der  Störung  der  Berührungs- 
empfindung   vielleicht    um    Femwirkung    von    Seiten     des    Parietal- 

1)  Beiträge  zur  Hirnchirurgie  und  Hirnlokalisation.  Monatsschrift  f.  Psy- 
chiatrie u.  Neurologie.    Bd.  III.    Heft  IV.    S.  297. 
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hirns  gehandelt  hat,  oder  ob  bei  partieller  Schädigung  der  Centralwin- 
ilungen  durch  rasch  vikariierendes  Eintreten  anderer  Territorien 
Störungen  der  Berührungsemplindung  ausgeglichen  werden  können. 
Jedenfalls  aber  scheint  die  Lage-  und  Bewegungsempfindung  enger  an 
die  Sphäre  der  Zentralwindungen  gebunden  zu  sein,  als  die  Berührungs- 
enipfindung.     Dafür  sprechen  auch  unsere  eben  beschriebenen  Fälle. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  das  Lokalisa tionsver- 
mögen  und  die  Störung  im  Wiedererkennen  von  Gegenstän- 
«ien.  Wir  haben  in  allen  Fällen  eine  Störung  des  Lokalisations  Ver- 
mögens, d.  h.  die  Fähigkeit,  den  Ort,  an  dem  eine  mittelstarke  Be- 
rührung stattgefunden  hat,  ist  gestört.  Sie  ist  aber  nie  ganz  aufgehoben. 
Es  kommt  in  keinem  unserer  Fälle  vor,  dass  der  Kranke,  wenn  er  die 
Berührung  wahrgenommen  hat,  nicht  wenigstens  die  berührte  Extremität 
zu  bezeichnen  wüsste.  Auch  die  stärkste  Störung,  die  angetroffen  wurde. 
^'iüg  nicht  so  weit,  dass  Berührungen  der  Finger  an  den  Vorderarm 
lokalisiert  wurden.  Häufig  ist  die  Störung  derart,  dass  Fingerbe- 
rührungen in  den  Handteller  lokalisiert  werden  und  dass  überhaupt 
]»roximalwärts  lokalisiert  wird.  Bei  leichteren  Graden  werden  zwar 
falsche  Finger  als  berührt  angezeigt,  während  die  Querebene,  in  welcher 
<iie  Berührung  stattgehabt  hat,  richtig  wahrgenommen  wird.  Eine  Reihe 
von  rasch  folgenden  punktförmigen  Berührungen  oder  einzelne  Stricht» 
werden  in  ihrer  Richtung  meist  gut  lokalisiert,  auch  wenn  im  übrigen 
eine  starke  Störung  der  Lokalisation  vorzuliegen  scheint.  Starke  druck- 
iV^rmige  Berührung  wird  schärfer  lokalisiert  als  massig  starke.  Die 
Lokalisationsstörung  zeigt  starke  Intensitätsschwankungen,  sie  ist 
im  besonderen  bei  Wiederholung  der  Prüfung  durch  die  Ermüdung  be- 
einflussbar, und  sie  ist  an  verschiedenen  Tagen  verschieden. 

In  den  drei  letzten  P'ällen  geht  neben  der  LokalisationsstöruDi? 
eine  deutliehe  Herabsetzung  der  Lage-  und  Bewegungsempfindung 
einher.  In  der  Beobachtung  II  waren  diese  (Qualitäten  auch,  aber  nur 
i];:mz  leicht  alteriert.  Bei  dem  kranken  R.  war  die  Empfindung  für 
}»assive  Bewegungen  nur  zeitweise  und  nur  in  einem  ganz  kleinen  Be- 
reiche gestört  Trotzdem  war  eine  deutliche  Störung  in  der  feineren 
taktilen  Abschätzung  von  Distanzen  linkerseits  nachzuweisen.  IHr 
Lokalisationsstörung  war  in  den  Fällen  mit  ausgesprochener  StcW-unLi 
(lor  Bewegungsempfindung  nicht  stärker,  als  in  der  B(M>bacli- 
tung  I  und  II.  Förster  \),  der  einen  mit  den  letzteren  1  Beobach- 
tungen übereinstimmenden  Fall  ))eobachtet  hat.  stützt  daniit  sein»^ 
Annahme,  dass  das  Lokalisationsvormögen  ein  kortikaler  Assoziations- 

1)  Über  das  Lokalisationsvermr.gen.  Monatsschrift  für  Psychiatrie  u.  Neu- 
rologie.   Bd.  IX.    S.  42.    10<'l. 
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Vorgang  sei,  bei  dem  es  sich  im  wesentlichen  um  Verknüpfung  von 
Berührungs-  und  Bewegungsempfindung  handle.  Wäre  also  die  Be- 
rührungsempfindung  einerseits  und  die  Bewegungsem])findung  anderer- 
seits erhalten,  so  wäre  eine  bestehende  Lokalisationsstörung  als  spezitisch 
assoziativ  und  zwar  kortikal  assoziativ  zu  betrachten.  In  wie  weit 
diese  Schlussfolgerung  klinisch  zwingend  ist,  kann  an  unserem  Material 
nicht  entschieden  werden.  Wichtig  ist  jedenfalls,  dass  allen  unseren 
Fällen  eine  Störung  des  Lokalisationsvermögens  und  des  tak- 
tilen  Wiedererkennens  gemeinsam  ist.  Der  Fall  II  gab  mir  zu- 
erst Veranlassung,  auf  das  Zusammenvorkommen  dieser  beiden  Erschei- 
nungen zu  achten,  indem  hier  eine  bemerkenswerte  Parallelität  in  der 
Intensität  der  beiden  Störuns^en  gleich  nach  der  Entfernung  des 
Knochensplitters  aus  der  Kinde  zutage  trat.  M  Dass  auch  der  Kranke 
K.  gelegentlich  in  der  Stärke  der  Lokalisations-  und  der  Taststönmg 
parallelgehende  Schwankungen  zeigte,  ist  erwähnt  worden. 

Die  Fähigkeit.  Gegenstän<le  durch  Tasten  wiederzuerkennen,  war 
in  allen  Fällen,  wenn  auch  in  versehiedenem  Urade  geschädigt.  Kiu 
völliger  Ausfall  diest^s  Vermögens  bestand  nur  in  dem  letzteren  Falle. 
Auf  die  besondere  Stellung,  die  der  Kranke  H.  (Beobachtung  IV)  »mti- 
uimmt,  wird  noeh  hinzuweisen  sein.  l)er  einzige  Fall,  in  welchem  die  Tast- 
lähmucg  vollständig  war.  zeigte  gleichzeitig  die  stärkste  Schädigutm 
der  Lageempiindnng.  Sfhr  erheblieh  ist  ab(^r  auch  die  Störung  des 
taktilen  Wiedererkennens  in  den  Fällen  1  und  11.  in  denen  die  Laire- 
empfiudungsstörung  kamu  gesehädigt  ist.  \\n  dem  Kranken  S.  ist  die 
Störung  des  AViedererk«nnens  gering,  die  Störung  der  Lageempfinduiirr 
deutlich. 

Es  haben  sieh  früher  eine  ganze  lleijie  von  Untersuehern  sohou 
bemüht,  die  Bedeutung  der  einzelnt^u  Em)itin(lungs(|ualitaten  für  die 
Stereognose  ft^stzustelh'n.  Die  llesultate  waren  sehr  verschieden.  Dar- 
über, dass  es  sieh  nicht  um  «lie  Funktion  eines  eigenen  Sinnes,  *h's 
stereognostisclu^n  Sinnes,  sondern  um  einen  komplizierten  Erw»'rb 
lianchdt,  diirtte  jct/t  Kinigkeit  bestellen.  Inter  den  einzelnen  Sinnen  i;ar 
Hoffniaun  dem  Druck-.  Uauni-  und  Ortssinn  für  die  Stereognose 
eine  besondere  Bedeutuni;"  beiaeh'LTt.  \\ahrend  ilmi  der  Bewegungssinn 
hierfür  weniger  wichtig  schien.  IJedlicli  liillt  dagegen  letzteren  für 
sehr  wesentlich  und  findet  die  stiiikste  St<">runtr  der  Tastfähigkeit  hei 
Mitbeteiligung  der  Hautseusilulität.  Nach  unseren  Fällen  könnte  es 
scheinen,  und  ich  liabe  früher  diese  Auffassung  gehabt,  dass  die  Fähig- 
keit, durch  Tasten  wie(h'rzuerkennen.  in    eineiu  AbliänLjiukeitsverhältnis 


1,   I  >er  Fall  ist   erwälnU    worden    in  (Icr  Sit/uriL'    des  Vereins    ostdeutscher 
Irrcnär/t<'.     Februar   l'"-".  Zeit^-lu*.   f.   l'svdiiatrir.  V.  I>d.     ^.    IM. 
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vom  Lokalisationsvermögen  stehe,  iDsofern  die  taktile  Grössenabschätzung 
von  dem  Lokalisationsvermögen  beeinflusst  wird.  Indessen  haben  mich 
weitere  Beobachtungen  bei  peripheren  Läsionen  darüber  belehrt,  dass 
stärkere  Lokalisationsstörungen  vorkommen,  ohne  dass  das  Erkennen 
durch  den  Tastsinn  geschädigt  ist.  Es  scheint  vielmehr,  dass  es  sich 
bei  dem  Zusammenvorkommen  von  Störungen  des  taktilen  Wieder- 
erkennens  und  des  Lokali sationsvermögens  bei  kortikalen  Läsionen  um 
koordinierte  Erscheinungen  handelt. 

Für  die  vorliegende  Betrachtung  handelt  es  sich  nicht  um  die  Frage, 
welchen  Einzelsinnen  beim  Erwerb  der  taktilen  Komponenten  einer 
i.Tegenstandsvorstellung  die  grösste  Bedeutung  zukommt,  sondern  es  kann 
nur  zur  Beantwortung  der  Frage  mit  beigetragen  werden,  wovon  der  Ver- 
lust des  taktilen  Wiedererkennens  bei  kortikalen  Läsionen  abhängig  ist. 
ob  speziell  die  von  Wer  nicke  behauptete  Selbständigkeit  der  Tast- 
lähmung gegenüber  allen  Einzelempfindunpfsqualitäten  zu  Recht  be- 
steht. Tatsächlich  zeigen  unsere  beiden  ersten  Fälle  das  als  charak- 
teristisch für  die  Tastlähmung  hervorgehobene  Moment,  eine  starke 
Störung  der  Stereognose  bei  geringer,  die  Tastlähmung  nach  den  Er- 
fahrungen bei  peripheren  und  spinalen  Läsionen  nicht  erklärender,  sen- 
sibler Störung.  Der  Schluss,  den  Wernicke  daraus  gezogen  hat,  ist 
bekanntlich  der,  dass  in  der  Zentralwindungsrinde  die  Assoziations- 
komplexe liegen,  welche  zur  Bildung  der  taktilen  Komponente  der 
Gegenstandsvorstellung  erforderlich  sind.  Die  Tastlähmung  beruhe 
auf  einer  Läsion  dieser  Assoziationskomplexe.  Tatsächlich  zeigt 
die  kortikale  Tastlähmung  —  auch  abgesehen  von  der  von  Wer- 
nicke entdeckten  relativen  Selbständigkeit  der  Tastlähmung  gegenüber 
den  einzelnen  Empfindungs([ualitäten  —  klinisch  die  allf^emeinen  Sym- 
l)tome  einer  assoziativen  Störung.  Als  solche  möchte  ich  zunächst  die 
Schwankungen  in  der  Intensität  der  Ausfallserscheinung  nennen  im 
Vergleich  zu  dem  wesentlich  konstanteren  Charakter,  den  die  Aus- 
fallserscheinungen von  Seiten  des  Projektionssystems  zeigen,  man  denke 
z.  B-  an  das  unveränderliche  Verhalten  einer  Hemianopsie  im  Ver- 
gleiche zu  den  Schwankungen  des  klinischen  Bildes  bei  Se<'lenblindhoit 
oder  sensorischer  Aphasie.  Weiterhin  ist  das  für  die  Läsion  von  Asso- 
ziationsbahnen charakteristische  Symptom  des  Haftonbleibens  bei  d»'n 
Fällen  von  kortikaler  Tastlähmung  stets  nachzuweisen.  Mmu  k;mn  dnrin 
'  sogar,  wie  ich  nach  den  Fällen,  die  ich  in  letzter  Zeit  Lresehen  habe. 
annehmen  muss,  ein  diflferenti eil- diagnostisches  Moniout  grtreiiübrr  dvn 
peripherisch  bedingten  Störungen  im  taktilen  Wiedererkennen  erblicken. 
Entspricht  nun  der  taktilen  Kom])onente  der  Ge^enstandsvor- 
stellungen  ein  einheitlich  zusammengesetzter,  den  elementaren  Siunes- 
ompfindungsendstätten    übergeordneter    anatomischer    Assoziationskoui- 
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plez?  Diese  Frage  muss  im  Hinblick  auf  unsere  4.  Beobachtung  aut- 
geworfen werden.  Wir  haben  hier  eine  im  eigentlichen  Sinne  des 
Wortes  partielle  Tastlahmung.  An  einem  Teil  der  Hand  (Zeigefinger 
und  Daumen)  gelingt  es  die  richtige  GegenstandsTorstellung  wach- 
zurufen, wahrend  dies  an  dem  anderen  nicht  möglich  ist  Handelt  es 
sich  hier  um  eine  kortikale  Tastlähmung,  so  muss  diese  Beobachtung 
gegen  ein  einheitliches  Rindenzentrum  sprechen.  Denn  bei  Lasion 
eines  solchen  müsste  die  Wachrufung  der  taktilen  GegenstandsTor- 
stellung gleichmässig  geschädigt  sein,  gleichgültig,  ob  die  zentripetale 
Erregung  von  Zeigefinger  und  Daumen,  oder  ob  sie  von  den  3  übrigen 
Fingern  und  dem  Handteller  ausgeht.  Man  müsste  vielmehr  zu  der 
Auffassung  kommen,  dass  es  sich  innerhalb  der  motorischen  Region 
nicht  um  eine  universelle  assoziative  Zusammenfassung,  sondern  um 
einzelne,  ihrerseits  selbständige,  die  Gegenstandsvorstellung  vermittelnde 
taktile  Assoziationskompleze  handelt,  die  noch  in  einer  engen  räum- 
lichen Beziehung  zu  den  kortikalen  Endstätten  der  Perzeptionsorgane, 
d.h.  der  Finger  ständen.  An  diese  Möglichkeit  muss  gedacht  werden.  Voll- 
beweisend far  ein  solches  Verhalten  ist  der  Fall  allerdings  nicht,  denn  maD 
kann  einwenden,  dass  an  den  im  taktilen  Wiedererkennen  geschädigten 
Fingern  auch  gleichzeitig  die  Sensibilität  stärker  geschädigt  ist,  als 
am  Daumen  und  Zeigefinger  -^  wenn  auch  freilich  nicht  so  erheblich, 
dass  damit  allein  schon  die  gänzliche  Tastlähmung  erklärt  wäre. 
Immerhin  ist  diese  Sensibilitätsstörung  deshalb  vielleicht  höher  ein- 
zuschätzen, weil  sie  an  denjenigen  Fingern  besteht,  die  für  den  Tastakt  nor- 
maler Weise  weniger  in  Betracht  kommen,  als  die  spezifischen  Tast- 
organe Zeigefinger  und  Daumen.^) 

In  den  Fällen  III  und  V  tritt  trotz  kortikaler  Läsion  die  von 
Wernicke  betonte  charakteristische  Differenz  zwischen  Tastlähmung  und 
erhaltener  Sensibilität  nicht  hervor.  Die  reinen  Fälle  sind  eben  offenbar 
nicht  häufig.  Es  muss,  wie  es  scheint,  eine  besonders  günstige  Kon- 
stellation vorliegen,  wenn  ganz  überwiegend  das  Lokalisationsvermögen 
und  das  taktile  Wiedererkennen  betroffen  sein  soll.  Vielleicht  trifft  dies 
dann  vor  allem  zu,  wenn  der  Herd  überwiegend  die  Rinde  der  vor- 
deren Zentralwindung  erfasst,  während  schon  ein  geringes  Tiefer-  und 
nach  Hintengreifen  des  Herdes  sofort  stärkere  Lage-  und  Bewegungs- 
empfindungsstörungen  nach  sich  zieht  (vergleiche  hierzu  den  zitierten 
Fall  V.  Monakows)  und  das  Bild  der  sogenannten  reinen  Tastlahmung 
stört.    Immerhin  bedarf  fbr  die   klinische  Diagnosenstellung  die  Dar- 

1)  fieim  normalen  Menschen  ist  übrigens  nach  Versuchen,  die  ich  ge- 
macht habe,  die  Geschwindigkeit,  mit  der  Gegenstände  zwischen  Mittel-,  Ring- 
und  Kleinfinger  einerseits  und  Handteller  andererseits  erkannt  werden,  kaum 
geringer  als  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger. 
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Stellung  Dejerines,  dass  die  Differentialdiagnose  zwischen  kortikaler 
und  Kapseihemianästhesie  nicht  durch  den  Charakter  der  Hemianästhesie, 
sondern  nur  durch  Hilfsmomente  anderer  Art  zu  stellen  sei,  einer  Kor- 
rektor. Eine  Störung  des  Lokalisationsvermögens  und  des  taktilen 
Wiedererkennens  bei  im  übrigen  nur  geringfügiger  Sensibilitätsstörung 
kann  als  charakteristisch  für  eine  Kindenaifektion  gelten. 

Es  mag  zum  Schlüsse  noch  die  Frage  nach  dem  Erfolge  eines 
operativen  Eingriffs  bei  diesen  kortikalen  Herden  berührt  werden.  In 
unseren  Fällen  handelte  es  sich  mit  Ausnahme  des  letzten  um  De- 
pressionsfrakturen. Die  Beseitigung  einer  Depression  ist  bei  dem 
jetzigen  Stande  der  aseptischen  Technik,  wenn  lokale  Druckemplind- 
lichkeit  und  cerebrale  Herdsymptome  vorliegen,  wohl  immer  indiziert. 
Ob  es  dagegen  zweckmässig  ist,  eine  in  der  Rinde  selbst  vorgefundene 
Narbe  zu  exzidieren,  wenn  bloss  die  lokalen  Ausfallssymptome:  Unge- 
schicklichkeit der  feineren  Fingerbewegungen,  Tast-  und  Lokalisations- 
störung  eventuell  mit  einer  gewissen  sensiblen  Schwäche  vorliegen, 
erscheint  mir  zweifelhaft.  Eine  Wiederherstellung  der  Funktion  ist 
bei  diesen  das  feinere  assoziative  Geföge  der  motorischen  Rinde  be- 
treffenden Läsionen  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  offenbar  nicht 
möglich.  Man  kann  aber  durch  die  Operation  die  Ausfallserscheinungen 
verstärken.  Anders  liegt  es  natürlich,  sobald  kortikale  Krämpfe  oder 
dauernde  tonische  Spasmen  vorliegen.  Man  wird  dann  durch  einen 
operativen  Eingriff,  wie  z.  B.  in  unserem  2.  Falle,  die  Gebrauchsfähig- 
keit heben  können. 


Neuropathologische  Betrachtnngen  und  Beobachtungen. 

Von 
Prof.  M.  Bernhardt  (Berlin). 

In  der  vorliegenden  Arbeifc  habe  ich  versucht,  mir  selbst  und,  so- 
weit ich  es  vermochte,  auch  Anderen  Klarheit  über  die  interessante, 
klinisch  in  einer  Reihe  von  Krankheiten  konstatierte  Tatsache  zu  ver- 
schaffen, dass  man  bei  bestimmten  Erkrankungen  des  Nervensystems, 
speziell  des  peripherischen,  in  einem  gar  nicht  gelähmten  und  nie  ge- 
lähmt gewesenen  Nerv-Muskelgebiet  die  elektrische  Erregbarkeit  ver- 
schwunden oder  mindestens  enorm  herabgesetzt  und  eventuell  in  den 
Formen  partieller  oder  kompleter  Entartungsreaktion  einhergehend  an- 
treffen kann. 

Ich  habe  diesen  Auseinandersetzungen  hier  und  da  einige  von  mir 
gemachte  klinische  Beobachtungen  beigefügt,  welche  vielleicht  geeignet 
erscheinen  dürften,  die  in  der  Arbeit  besprochenen  Symptomenkom- 
pleze  der  Polyneuritis  besonders  im  frühen  und  frühesten  Kindesalter 
sowie  die  Lehre  von  der  spinal-neuritischen  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  zu  illustrieren  resp.  zu  erweitem. 

Im  Jahre  187.")  veröffentlichte  Erb  einen  Fall  von  Bleilähmung, 
welcher  durch  das  Auftreten  der  Entartungsreaktion  in  einem  gar 
nicht  gelähmten  Muskel,  nämlich  im  linken  Deltoideus,  ausgezeichnet 
war.  Die  motorische  Leitung  des  Nerven  war  intakt,  wenn  auch,  wie 
aus  dem  Erloschensein  der  faradischen  Erregbarkeit  des  Muskels  selbst 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  geschlossen  werden  konnte,  im  Nerven 
hochgradige  Verminderung  der  faradischen  Erregbarkeit  bestand;  sicher 
war  femer,  dass  der  Muskel  eine  deutliche  Steigerung  und  qualitative 
Yerändemng  seiner  galvanischen  Erregbarkeit  zeigte  und  sich  doch 
auf  den  Willensreiz  in  anscheinend  normaler  Weise  kontrahierte.  Erb 
folgert  dann  weiter,  dass  die  Erscheinungen  der  Entartungsreaktion  in 
den  Muskeln  (speziell  die  Veränderungen  der  galvanischen  Erregbar- 
keit) auf  bestimmte  histologische  Veränderungen  in  denselben  schliessen 
lassen,  und  dass  die  fragliche  Muskelverändemng  durchaus  unabhängig 
von  dem  Verhalten   der   eigentlichen   motorischen  Leitungsbahnen  ist, 
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tf  nier  dass  diese  nervösen  troi)hischen  Einflüsse  dem  Muskel  nicht  auf 
lifT  Bahn  der  motorischen  Fasern,  sondern  auf  anderen  Bahnen  zu- 
geführt werden  müssen.  Freilich  gibt  Erb  zu,  dass  die  Frage  nicht 
entschieden  sei,  ob  die  fraglichen  Muskelveränderungen  von  zentralen 
tro]»hischen  Einflüssen  und  ihrer  Veränderung  abhängig  seien,  oder 
ol»  sie  als  rein  periphere,  durch  direkte  Einwirkung  entstandene  (etwa 
als  primäre  Muskelentzündung)  aufzufassen  sind. 

Drei  Jahre  später  (1878)  habe  ich,  ebenfalls  bei  einem  Bleikrankeii, 
die  zuerst  von  Erb  erhobenen  Befunde  von  dem  Vorhandensein  einer 
Entartungsreaktion  in  nie  gelähmt  gewesenen  Muskeln  bestätigen 
kuimen.  Zur  Erklärung  führte  ich  in  einer  Arbeit,  betitelt:  Beitrag 
aus  der  Pathologie  peripherer  Lähmungen  zur  Frage  von  dem  Be- 
steben einer  si)ezifischen  iMuskelirntal)ilität,  einer  Arbeit,  welche  ich 
im  Anschluss  an  eine  Mitteilung  über  die  dann  von  Erb  als  Mittel- 
form der  Lähmung  bezeichnete  Art  der  peripherischen  Paralyse  unter- 
iiurameii  hatte,  folgendes  aus:  Es  sei  denkbar,  dass  der  krankmachende 
l\eiz  den  Muskel  selbst  treffe,  sei  es  auch  mit  den  von  ihm  untrenn- 
baren Nervenendigungen,  dass  er  aber  diese  von  vornherein  entweder 
unverändert  lässt,  oder  doch  nur  so  affiziert,  wie  sie  sich  im  späteren 
Stadium  beginnender  Heilung  bei  ganz  schweren  Lähmungen  befinden 
mögen;  dass  er  in  den  Muskeln  selbst  ]>athologische  Veränderungen 
hervorbringt,  wie  sie  zu  erhöhter  Erregbarkeit  und  abnormer  Reaktion 
gegen  den  Reiz  des  galvanischen  Stromes  führen,  ohne  sie  jedoch  so 
zu  zerstören,  dass  sie  dem  Reiz  des  Induktionsstromes  oder  dem  Willens- 
reiz absolut  nicht  gehorchten. 

Auch  Buzzard  und  Ivast  haben,  wiederum  l)ei  Bleilähmungen, 
ähnliche  Beobachtungen  gemacht.  Die  Mitteilung  von  Buzzard  habe 
ieh  im  Original  mir  nicht  verschaffen  können.  Käst  berichtet,  dass 
bei  einem  an  Bleilähmung  beider  Hände  leidenden  Schriftgiesser  die 
Muskulatur  des  linken  Thenar  nach  allen  Richtungen  normal  funktio- 
nierte. Keine  Spur  von  Lähmung  oder  Schwäche  war  vorhanden. 
Hiermit  kontrastierte  in  eigentümlicher  AVeise  das  elektrische  Ver- 
halten der  Muskeln  des  linken  Daunienballens.  Ihre  Erreg])arkeit  war 
vom  Nerven  aus  für  beide  Stronirsarten  völlig  erloschen,  ebenso  war 
die  direkte  faradische  Erregbarkeit  vidlständig  geschwunden.  Dagegen 
ergab  sich  bei  direkter  galvanischer  Heizung  die  au.sges]»roelienste  Ent- 
artungsreaktion mit  auffallendem  l'berwiegen  der  Anoilcnwirkung. 
Nach  Käst  zeigt  diese  Beobachtung,  bis  zu  welchem  Chadr'  die  will- 
kürliche Beweglichkeit  der  Muskeln  und  die  Leitungstaliii;keit  der  mo- 
torischen Nerven  unabhängig  sein  kann  von  degenerativen  Prozessen 
in  beiden  und  von  den  damit  im  engsten  Zusammenhang  stehenden 
\  eränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit. 
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In  ihren  Beiträgen  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
des  Zentralnervensystems  beschrieben  Kahler  und  Pick  unter  No.  9 
(Beiträge  zur  Lehre  von  den  Veränderungen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit bei  Poliomyelitis  anterior  subacuta)  einen  Krankheitsfall,  welcher 
nicht  einer  chronischen  Bleivergiftung  seine  Entstehung  verdankte 
und  welcher  die  von  Erb  und  mir  beschriebene  Entartungsreaktion 
an  nicht  gelähmten  Maskeln  zeigte.  In  einem  anderen  Fall,  dessen 
Einzelheiten  im  Symptomenbild  ich  hier  nicht  anführe,  wurde  kurz 
vor  der  Entlassung  aus  dem  Krankenhause  folgender  elektrische  Befund 
notiert:  Vollständiger  Verlust  der  Erregbarkeit  für  deD  Induktionsstrom 
an  allen  Nerven  und  Muskeln,  bis  auf  die  beiden  Kopfnicker  and  die 
sie  versorgenden  Accessoriusäste  (dabei  waren  die  Gesichts-,  Hals-  und 
Kaumuskeln  niemals  gelähmt). 

Kurze  Zeit  nachher,  ebenfalls  im  Jahre  1879,  beschrieb  ich  selbst 
folgenden  Fall,  welchen  ich  mir  hier  kurz  noch  einmal  darzustellen 
erlaube: 

Es  handelte  sich  um  einen  50jährigen  Mann,  welcher  im  November 
1878  ziemlich  plötzlich  erkrankte  und  hauptsächlich  über  allgemeine 
Schwäche  und  Mattigkeit,  besonders  aber  aber  Kraftlosigkeit  an  den  Händen 
und  Fingern  beiderseits  zu  klagen  hatte.  Bleiintoxikation  konnte  in  Be- 
zug auf  die  Ätiologie  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden.  Von  atro- 
phischen Zuständen  bestand  nur  ein  massiges  Eingesunkensein  der  Zwischen- 
knochenräume an  den  beiden  Handrücken  und  eine  Abflachung  beider 
Daumenballen;  die  übrige  Muskulatur  der  Arme  und  Beine  war  zwar  nicht 
besonders  entwickelt,  aber  auch  in  keiner  Weise  besonders  atrophisch. 
Von  Beginn  der  Ej-ankheit  an  (die  anwesenden  Söhne  bestätigten  speziell 
dieses  Faktum)  hatte  der  Kranke  stets  beide  Arme  frei  im  Schultergelenk 
nach  allen  Richtungen  hin  bewegen,  die  Vorderarme  im  Ellenbogen  beugen 
und  strecken  und  auch  die  Hände,  ohne  die  Finger,  flektieren  und  exten- 
dieren  können;  auch  war  er  nie  zum  Liegen  gekommen,  konnte  stehen 
und  gehen  und  Ober-  wie  Unterschenkel  in  den  Hüft-  resp.  den  Knie- 
gelenken beugen  und  strecken.  Die  Bewegungen  in  den  Fussgelenken 
waren  seit  Jahren  wegen  des  Bestehens  enormer  PlattftLssigkeit  und  Ge- 
lenkverbildung  mangelhaft  gewesen.  Fieber  hatte  nie  bestanden ;  der  Appe- 
tit, die  Verdauung  wie  die  Urinexkretion  waren  stets  ungestört  geblieben, 
die  Psyche,  die  Sinnesorgane  waren  intakt. 

Überraschend  war  daher  das  bei  der  elektrischen  Exploration  erhaltene 
Resultat  fast  voUkommner  Reaktionslosigkeit  sämtlicher  Armnerven  und 
Muskeln,  wenn  sie,  sei  es  direkt  oder  indirekt,  mit  stärksten  faradischen 
Strömen  erregt  wurden.  Nicht  nur  das  Gebiet  des  N.  ulnaris,  sondern 
auch  das  des  N.  axillaris,  musculocutaneus,  medianus,  radialis  blieben 
stumm,  obgleich  aktiv  noch  heute  ebenso  wie  schon  vor  Monaten  alle  durch 
diese  Nerven  und  deren  Muskeln  auszuführenden  Bewegungen  frei  zustande 
kamen.  Was  für  die  Muskeln  und  Nerven  der  oberen  Extremitäten  galt, 
fand  sich  auch  bei  denen  der  unteren  Extremitäten,  nur  dass  auf  der  linken 
Seite  bei  höchsten  Stromstärken  am  Arm  wie   am  Bein  schwache,  bündel- 
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weise  Kontraktionen  der  Muskeln  sich  zeigten.  Auf  den  konstanten  Strom 
reagierten  alle  Muskeln  mit  ganz  schwachen  Zuckungen,  KaSZ  war  gleich 
ASZ;  es  fehlte  aber  die  Trägheit  der  Zuckungen,  und  die  für  den  Induk- 
tionsstrom nicht  zu  erzielende  Reizung  von  Nerven  (z.  B.  dem  N.  ulnaris) 
aus  gelang,  wenngleich  nur  schwach,  für  indirekte  Reizung  mit  dem  kon- 
stanten Strom. 

Als  ich  diese  meine  Beobachtung  zugleich  mit  anderen  im  Jahre  1879 
in  Virchovvs  Archiv  (Bd.  78)  veröffentlichte,  wusste  man  noch  nichts 
oder  wenigstens  nicht  viel  von  der  Polyneuritis.  Ich  hatte  damals  den 
eben  beschriebenen  Fall  unter  der  Diagnose  Poliomyelitis  subacuta 
geführt,  obgleich  ich  schon  im  Jahre  1873  am  Schlüsse  einer  Mit- 
teilung: Über  eine  der  spinalen  Kinderlähmung  ähnliche  Affektion  Er- 
wachsener (Arch.  f.  Psych.  Bd.  4.  S.  1570)  meinen  Bedenken  hinsichtlich 
der  durch  einen  Obduktionsbefund  nicht  gegen  alle  Zweifel  gestützten 
Diagnose  durch  fol^iende  Worte  Ausdruck  gab:  „Nicht  leugnen  kann 
ich,  dass  die  Ergebnisse  der  elektrischen  Untersuchung,  durch  welche, 
wenigstens  für  einzelne  Muskelgrupf)eu,  sich  Ergebnisse  herausstellten, 
wie  sie  bei  sogenannten  peripheren  Lähmungen  gewonnen  worden  sind 
(frühere  Rückkehr  der  willkührlichen  Aktion  bei  noch  fast  ganz  ge- 
schwundener faradischer  und  der  bei  luunclieu  Muskeln  offenbar  er- 
höhten galvanischen  Erregbarkeit  bei  gleichzeitig  geschwundener  will- 
kürlicher und  faradischer,  endlich  bei  dem  Befund  erhöhter  mecha- 
nischer Erregbarkeit  einzelner  Muskelgruppen),  der  Gedanke  einer  weit 
verbreiteten  sogenannten  rheumatischen  Affektion  vieler  Ner- 
vengebiete nicht  so  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden  kann. 
Kein  stringenter  Beweis,  aber  doch  ein  Auhaltsj)unkt  mehr  scheint  mir 
gegeben,  wenn  es  sich  bestätigen  sollte,  da.ss,  wie  Gombault  gefunden, 
die  peripherischen  Nerveustämme  strich-  und  fleckweise 
schwerer  gelitten  haben,  und  es  ist  die  Möglichkeit  zuziigel)en, 
wenn  Andere  die  entschie<lene  Eiuptindlichkeit  der  betroffeneu  Muskeln 
als  Grund  zur  Annahme  einer  priuiäreu  Atfektiuu  derselben  heran- 
ziehen wollten." 

Die  Annahme,  dass  es  sich  bei  tlem  oben  erwälinttMi  Patienten 
aus  dem  Jahre  1879  mit  den  so  nuM-kAÜrdii^t^n,  hier  zur  Bespre-l.uni^ 
.stehenden  elektrischen  Reaktionen  gar  nie  gejälmit  gewcsciK^r  Mii>ki  hi 
nicht  sowohl  um  eine  Poliomyelitis  in  ir<j;en(l  eiiKM*  Form  LCrlianth'lt 
habe,  sondern  um  eine  aus  unbekannter  Ursaeln^  eijtstan'h'uc  ro'.yneu- 
ritis,  scheint  mir  heute  im  Lichte  der  seitlier  erworheueii  Kfiiiitnis  von 
diesen  Dingen  viel  wahrscheinlicljer,  um  so  mi'lir,  als,  wie  wir  ;iKl)al(l 
sehen  werden,  im  Laufe  der  Jahre  die  M.ttrilunurn  üImt  ähnliche 
Verhältnisse  bei  neuritischeu  Affektioneu  aus  ver>.chie<itiu'n 
Ursachen  sich  erheblich  gemehrt  ha  heu. 
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Ähnliche  Betrachtungen  wie  über  den  eben  reproduzierten  Fall  habe 
ich  auch  im  Jahre  1885  am  Ende  einer  Arbeit  über  Medianuslähmungen 
(Zentrbl.  f.  Xervenheilk.  Nr.  16)  über  eine  andere  Mitteilung  aus  dem  Jahn* 
1883  angestellt.  Auch  in  diesem  Falle,  welchen  ich  damals  als  der  teni- 
porüren  Form  der  akuten  atrophischen  Spinallähmung  Erwachsener  zuge- 
hörig bezeichnen  zu  müssen  glaubte,  zeigte  sich  an  den  oberen  wie  an  den 
unteren  Extremitäten  schon  in  früheren  Stadien  einer  subakut  aufffetretenon 
Krankheit  an  nicht  gelähmten,  frei  benutzten  Extremitäten  eine  tiefe  Störunii 
der  elektrischen  Erregbarkeit,  also  Verhältnisse  (so  sprach  ich  es  selbst 
schon  damals  aus),  wie  sie  zuerst  von  Erb,  später  von  mir  selbst  und 
Anderen  bei  Bleilähmungen  besciirieben  worden  sind. 

Auch  in  diesem  Falh^  handelte  e>  sich  mit  allerhöchster  Wahrschein- 
lichkeit um  eine  Polyncuiritis,  bei  welcher  die  hier  zur  Besprechuntr 
stehenden  eiizentümlichen  elektrischen  Verhältnisse  von  mir  bc^obachtet 
worden  sind. 


So  veröffentlichte  Kemak  im  Jahre  ISSö  einen  Fall  von  genera- 
lisierter Neuritis  mit  schweren  elektrischen  Alterationen  auch  der  nie- 
mals gelähmten  Nn.  faciales.  Es  fanden  sich  bedeutende  elektrische 
VeränderuniTcn  i  schwere  Mittelform  und  schwere  Form  der  Entartunf2;.s- 
reaktion  und  aufgehobene  Keaktion)  in  sämtlichen  auch  nie  gelähmten 
Nervenmiiskelprovinzen,  besonders  auch  in  beiden  Nn.  faciales. 

Nach  Hemak  könnte  man  in  Anlehnung  an  die  Erbsche  Hypo- 
these an  eine  partielle,  nur  auf  die  Markscheiden  sich  beschränkende, 
die  Axenzylinder  aber  intakt  lassende  Neuritis  denken,  wie  sie  von 
(iombault  als  segmentär»^  j»criaxile  Neuritis  bereits  beschrieben  wor- 
den ist. 

Weiter  haben  dann  v.  Hösslin  und  Banr  Fälle  von  multipler 
degenerativer  Neuntis  veröffentliclit,  wo  bei  zahlreichen  Nerven  und 
Muskeln,  aucii  sedchen,  die  objektiv  und  subjektiv  sonst  keine  Störungen 
gezeigt  hatten.  Entartungsreaktion  oder  \'erlust  der  Erregbarkeit  ge- 
funden worden   war. 

Im  .lalire  \s\){)  beseliriel)  icli  einen  merkwürdigen  Fall  von  schwerer 
auf  Alkollolnli^sb^an(•ll  zurürkzufülireuder  nuiltipler  Neuritis,  bei  dem 
niemals  eine  wahre  motorische  Lälimunir  bestand.  Eine  methodisch 
ausgeführte  elektriselie  Untersuchmig  des  Kranken  ergab  nur  eine  sieh 
iil)er  die  gesamte  Kiu'jxTniuskulatnr.  übiM*  den  Bereich  fast  aller  spinalen 
Nerven  und  ivon  den  Hirnnerven)  iiber  das  Facialisgebiet  erstreckende 
ganz  enoruK»  H(M*ai)zetzung  der  elektrischen  EiTegbarkeit  der  Nerven 
lind  Muskehl,  weh-lie  zur  Zeit  nicht  geh"iliint  JM-fnuden  WMirden  und  es 
niemals  waren. 

Es  sei  mir  ge-«tattet.  liier  /\\«m  i^eobaclituiigeii  über  das  Vorkoni- 
meji  von  Polynenriti.s  im  früiieu  und   frühesten  Kindesalter  mitzuteilen, 
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welche    zugleich    zur    Illustration    des    bisher   Vorgebrachten    dienen 
können. 

Ausgangs  des  Jahres  1894  hatte  ich  Gelegenheit,  ein  damals  2^2J^ili- 
riges  Knäbchen  zu  beobachten,  welches  angeblich  bis  vor  etwa  9  Wochen 
!zanz  gesund  war.  Der  Knabe  hatte  mit  1  ^/.j  Jahren  laufen  gelernt  und 
lief  schon  ausgezeichnet.  Fieber  hatte  angeblich  nie  bestanden:  Krämpfe  waren 
nie  vorhanden  gewesen:  er  fing  an,  schlechter  zu  laufen,  fiel  oft  hin  und 
konnte  zuletzt  gar  nicht  mehr  gelien.  Ob  er  wirklich,  wie  mir  auf  ein- 
dringliches Fragen  von  der  Mutter  mitgeteilt  wurde,  einige  Zeit  schlechter 
i,'eschluckt  hat,  lasse  ich  dahingestellt;  aus  der  Nase  sind  Flüssigkeiten  nie 
beim  Schlucken  zurückgekommen.  Der  Knabe  machte  durchaus  den  Ein- 
druck eines  gesunden  Kindes,  wenn  er  auf  dem  Schosse  der  Mutter  sass: 
Gesicht,  Ärmchen.  Hände  und  Finger  wurden  in  normaler  Weise  bewegt. 
Er  ist  munter,  hat  Herrschaft  über  Blase  und  Mastdarm;  Pupillen  gleich. 
?ut  reagirend.  An  den  Beinen  besteht  eine  vollkommene  Paraplegie;  Spuren 
von  Beugung  in  den  Hüftgelenken  sind  noch  zu  bemerken,  sonst  ist  alles 
an  ihnen  bis  auf  die  Zehen  herab  unbeweglich.  —  Die  Kniephänonie,  die 
Kitzelreflexe  von  der  Sohle  aus  sind  verschwunden.  Die  elektrische  Prüfuntr 
tk'r  Nerven  and  Muskeln  der  unteren  E\:tremitäten  ergibt  das  Bestehen 
einer  vollkommenen  Entartungsreaktion.  Aber  auch  die  stärksten 
faradischen  Ströme  waren  nicht  imstande,  an  den  scheinbar  gar 
nicht  affizierten,  j  edenfalls  frei  beweglichen  (Nerven  und)  Mus- 
keln der  oberen  Extremitäten  auch  nur  die  e:erinjjste  Reaktion 
anszulösen. 

Dieser  Fall,  welcher  seiner  eigentümlichen  elektrischen  Reaktionen 
wegen  meine  besondere  Aufmerksamkeit  erregte,  kam  zu  einem  erfreulichen 
Ende.  Etwa  ein  Jahr  nach  meiner  Untersuchung,  welche  mir  die  Berech- 
tij?ung  zu  geben  schien,  (Mne  Polyneuritis  zu  diagnostizieren,  erhielt  icli 
von  der  Mutter  die  Nachricht,  dass  im  Verlauf  eines  Vierteljahres  nach 
spiner  Vorstellung  bei  mir  das  Kind  wieder  stehen  und  seine  Fns<;e  in 
alter  Weise  gebrauchen  konnte.  Er  turnt,  wie  die  Mutter  schreibt,  mit 
seinen  Geschwistern  um  die  Wette  und  ist  seiner  körperlichen  und  geistigen 
P^ntwicklung  nach  einem  Kinde  seines  Alters  durchaus  entsprechend. 

Neben  diesem  soeben  mitgeteilten  Fall  von  Polyneuritis  in  frühem 
Kindesalter  wird,  glaube  ich,  auch  folgende  Beobachtung  Interesse  erregen, 
welciie  ich  gleichfalls  der  (rrui)pe  der  Polyneuritiden  zurechnen  möclite. 
Es  handelte  sich  um  ein  neun  Monate  altes,  von  gesunden  Eltern  stam- 
mendes Kind,  welches  innerhalb  des  ersten  Vierteljahrs  seines  Lebens  eben- 
falls gesund  und  munter  war.  Pls  bewegte^  beim  Ba<h'n  in  der  r.adewanii'' 
Hände  und  Füsse  und  erschien  der  ^lutttM*  durchaus  so  w  i»^  aiiden^  Kindi-r 
dieses  Alters.  Vom  vierten  L(4)ensmonat  an  nahm  die^e  L(  Idiatti^lviit  drr 
Bewegungen  immer  mehr  ab,  bis  sie,  wenigstens  was  die  Bein.-  j)rtritlt.  nun- 
mehr bei  dem  neunmonatlichen  Kinde  fast  ganz  aufgehört  liar.  dedentalN 
sind  im  Hüft-  und  Kniegelenk  keine  willkiirlielien  Bewemm'-ien  wahivu- 
iiehmen;  dagegen  sind  links  an  dem  in  Pes  varo-tMiuiiiü->-^telliiiiix  verhar- 
renden Fusji  leichte  Streck-  und  Beng(d)e\ve.L^iini.^en  dej-  /ehcii  zu  ^«dieii. 
welche  in  noch  geringerer  Intensität  auidi  ici  hts  zu-^tande  komnien. 

Die  Bewegungen  in  den  Schultern  und  (h^n  Ajtikmi  >inil  >ehr  weniir 
ausgiebig;    man  muss    schon   genau  znseluMi.    um    ^ie  zu    ♦rkeiincn:    bi'-x'r 
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steht  es  mit  der  Möglichkeit,  die  Hände  und  Finger  zu  beugen  und  zu 
strecken.  Die  Bewegung  der  Augen  und  der  Gesichtsmuskelu  ist  intakt, 
nur  scheint  die  rechte  Unterlippen-Kinnmuskulatur  etwas  kräftiger  zu 
agieren,  als  links.  Das  Köpfchen  füllt  stets  nach  hinten  über;  nach  vorn 
kann  es  nicht  gebracht  werden.  Ueberhaupt  macht  das  Kind  mit  seiner 
so  überaus  schlaffen  Muskulatur  den  Eindruck  einer  grösseren  Puppe,  deren 
Glieder  nach  allen  Richtungen  in  exzessive  Stellunfren  gebracht  werden 
können.  —  Sehr  starke  faradische  Ströme,  durch  welche  bei  Erwachsenen 
kräftigste  Kontraktionen  erzielt  werden,  sind  nicht  imstande,  die  Streck- 
oder Beugomuskeln  des  Kindes  an  den  Oberarmen  oder  Unterarmen  und 
auch  nicht  die  kleinen  Fiiigermnskeln  zur  Zusammenziehung  zu  bringen: 
das  Gleiche  gilt  (faradisch)  für  die  Muskeln  der  Beine,  an  denen  man 
speziell  an  der  Peronealmuskulatur  durch  sehr  starke  galvanische  Ströme 
(10 — 12  M.-A.)  langsame,  träpe  Zuckungen  auslöst.  Auch  die  auf  ihre  Er- 
regbarkeit gejirüfton  Gesichtsmuskeln  zeigten  sich  selbst  gegen  sehr  starke 
Ströme,  im  deutlichsten  Gegensatz  zur  Reaktion  Gesun  1er,  kaum  erregbar. 

In  der  mir  zuginigliclien  Literatur  habe  ich  eigentlich  nur  die  Mit- 
teilung Oppenheims  als  hierhergehörig  auffinden  können.  In  einem  Auf- 
satz, betitelt:  „tlber  all<romeine  und  lokalisierte  Atonie  der  Muskulatur 
(Myatonie)  im  frühen  Kindesalter",  besi)iioht  der  Autor  Zustände,  welche 
offenbar  mit  denjenigen,  welche  ich  in  dem  mitgeteilten  Fall  beobachten 
konnte,  die  grösste  Ähnlichkeit  hal)en.  Nach  genanntem  Autor  handelt  e> 
sich  in  solehrn  Füllen  um  eine  verzögerte  und  verspätete  Entwicklung  der 
Muskulatur  und  nicht  um  eine  Krankheit  des  zentralen  Nervensystems: 
wellige  Zeilen  später  sagt  er,  dass  sich  aber  auch  nicht  ausschliessen 
Hesse,  dass  der  primäre  Sitz  der  Entwicklungshemmung  nicht  in  den  Mus- 
keln, sondern  in  den   Vor(l<'rli()inzellen  zu  suchen  ist. 

Wie  ich  oben  schon  ani^^edeutet  rechne  ich  meinen  Fall  und  ähnliche 
zur  Klasse  der  Polyneuritiilen;  sie  kann  in  aussergewöhnlicher  und  ätiolo- 
gisch nicht  aufgeklärter  Wei>e  das  fiiiheste  Kindesalter  befallen.  Sollte 
sich  bei  weiteren  UntiM-suchuiigcn  tatsächlich  ergehen,  dass  entztindliche 
oder  degenerative  Prozesse  in  den  peripherischen  Nerven  gefunden  werden, 
so  könnte  es  sich  nach  den  von  mir  und  auch  von  0|)penheim  erhobenen 
»'lektrodiauMiostischeii  I^'tundeii  wohl  um  eint'  deijenigen  Formen  handeln. 
wclclie  iiil)(.'n  der  zur  Wall  (Machen  l)eg(Mieration  führenden  Veränderung 
i\rv  p(i'ij)hci  i^-clicn  Nt^-vcn  zu^^^lriih  auch  diejciü.ue  Form  der  Neuritis  auf- 
w<M^t,  wclclic,  von  (iomhault  he^chrichiMi.  als  die  ]>räwallersche,  nur  die 
]\Iark^chci(l(Mi  hefallciulr  Afi"''kti()ii  der  Nri'viMi  auftritt.  Eher  als  an  eine 
v<'r/i>,irt'i'te  und  v(M'>i>iitct('  Kntw  ickhniLr  der  Mu-^kulatnr  kann  man  meiner 
Meinung  nach  an  iMiie  verzoiicite  nnd  vcr-pati^te  Entwicklung  der  i>eri- 
plieri<clien  X<Tven  in  solchen  Falh>n  (Irnkcii,  wenn  sich  herausstellen  sollte, 
da<s  (Miie  ent/ündlichc.  sei  es  ])aitMicli\  matö^e  oder  interstitielle,  Neuriti^ 
nicht   vo!-haiidrn   i>t,  — 

l^ev(M*  ich  wi'ifj'r  iielie,  nni^s  ich  kurz  auf  die,  sovicd  ich  weiss,  von 
mir  znersf  o-erade  bei  fraiunaM^clien  Mediannslälimunc^en  erhobenen 
Befunde  einu'elien,  welche  /eiiiten.  <l;i<s  aiieli  l)ei  derarHcfen,  nicht  durch 
ioxisi'lie  O'h-r  inf'-ktir)se  Nt":ii-ilis,  sondern  (hircli  eine  Verwundung  her- 
l>eiL^efii}irtMi   Lälmninu'en  troiz  deulliclist    aiis-jes-jiroidiener  Entartungs- 
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reaktion  in  dem  betreffenden  Gebiet  die  aktive  Beweglichkeit  der  vom 
verletzten  Nerven  innervierten  Muskeln  erhalten  bleiben  kann.  Indem 
ich  auf  meine  damaligen  Mitteilungen  verweise  und  zugleich  auch  auf 
die  1897  von  mir  veröffentlichte  Beobachtung  einer  traumatischen  Me- 
dianuslähmung, bei  welcher  dieselben  merkwürdigen  Erscheinungen 
vorlagen,  bei  der  ich  aber  die  Möglickkeit  einer  doppelten  Innervation 
der  Daumenballenmuskeln  (neben  dem  Medianus  auch  vom  N.  ulnaris 
her)  feststellte,  füge  ich  in  Kürze  eine  erst  in  diesem  Jahre  von  mir 
gemachte  Beobachtung  bei,  welche  sich  gleichfalls  auf  eine  Medianus- 
läsion  bezieht. 

Es  handelt  sich  um  einen  sonst  ganz  gesunden,  sehr  rüstigen  61  jiUi- 
rigen  Mann,  welcher  mit  der  Klage  zu  mir  kam,  er  könne  Gegenstände, 
wie  eine  Bleifeder  oder  ein  Glas,  nicht  mehr  mit  derselben  Kraft  wie  früher 
zwischen  Daumen  und  Zeijicfingor  festhalten.  In  der  Tat  konnte  man  ihm 
Gegenstände,  welche  er  zwischen  den  genannten  Fingern  rechts  festhielt, 
viel  leichter  entziehen,  als  wenn  er  sie  mit  den  entsprechenden  P'ingern 
links  gefasst  hatte.  Ein  eigentümliches  Kriebeln  an  der  Volarseite  der 
drei  ersten  rechten  Finp^er  hatte  er  schon  seit  etwa  drei  Jahren 
«empfunden,  aber  erst  seit  einem  halben  Jahre  hatte  sich  die  eben  bc- 
'^chriebene  Schwäche  ausgebildet.  Die  objektive  Untersuchung  ergab  nur 
(las  Vorhanden'jein  einer  sehr  geringen  Hypästhesie  an  den  genannten  Finger- 
kuppen, wohl  aber  eine  gewisse  Faltung  der  Haut  über  dem  rechten 
Daumenballen,  besonders  an  der  Iladialseite  über  dem  M.  abd.  pollic.  br. 
Die  Streck-  und  Beugebewegungen  der  beiden  Daumenglieder  sowie  die 
Bewegungen  der  Opposition  kamen  -^elir  gut  zustande;  ein  r)eol)a('hter,  der 
von  den  subjektiven  Klairen  des  Kranken  niclits  gehört  liiitte,  hätte  kaum 
•lie  geringste  Bewegungsstöiung  am  Daumen  bemerkt.  Im  deutlich^^teu 
(Tegen>atz  zu  links  konnte  rechts  weder  \nm  Nerven  aus  noch  bei  direkter 
Reizung  mit  dem  faradischen  Stiom  (Mne  Reaktion  der  I)aiijueni)a]leninus- 
kulatur  erzielt  werden;  auch  bei  galvanischer  Reizung  ant\vr>rteten  di«' 
Daumenballenmuskeln  nur  bei  direkter  Reizung  und  nur  l)ei  hohen  Strom- 
stärken mit  langsamen  tragen  Zuckunt^nMi.  Auch  durcli  Frank lin^che 
Ströme  kamen  weder  bei  Fuid\»'n-.  noch  Ix'i  dunkler  FutlailnnLi:  vom  rechten 
N.  med.  aus  (am  Ilandgj-lenk)  Reaktionen  zustande;  bei  direkter  Reizunix 
aber  erzielte  man  die  deutlichste  Fran  k  li  n<c}ie  Kntartnnu'sreaktion  dvv 
MiHkeln  des  Daumenballens. 

Eine  bestimmte  Ursache  jiir  sein  Leiden  vermochte  der  -ehr  iiitrllj- 
.i;»'nte  Mann  nicht  anzui^eben,  es  miis>te  denn  sein,  da^s  er  Itei  jahi('laiiü:«*m 
Tragen  eines  Stockes  mit  rundem  Knopf  sich  die  Gcireiid  des  itM-hh-n 
Daumenballens  gedrückt  und  so  vielleicht  ein«'  ent/üiidliche  AiVcktioii  der 
Daumenballenmuskeln  herbeiget ührt  hätte. 

In  diesem  Falle  konnte  jnan  vom  N.  uliiari>  aus  Kriue  R.aktimi  dt  r 
Muskeln  des  Daum«Mdiallens  erzielen. 

Bevor  ich  diesen  Geixenstand  verlasse,  erlaube  ich  mir  noch  z'>\  »-i 
Beraerkun^i^en.  Einni.il,  dass  ich  bei  tranniütisclirn  Atfrkfioncu  (br 
peripherischen  Nerven  die  hier  in  Ivede  stein  nde   l'jtrentiiniliclikeit  f-r- 
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haltener  aktiver  Beweglichkeit  bei  hochgradig  veränderten  elektrischen 
Reaktions Verhältnissen  nur  im  Gebiet  des  N.  medianus  beobachtet  habe, 
sodann  dass  ich  bisher  auch  nur  in  diesem  Gebiet  die  offenbar  nicht 
allzuhäufig  vorkommende  Fr  an  kl  in  sehe  Entartungsreaktion  nachzu- 
weisen imstande  war.  Die  weitere  Erörterung  dieser  an  sich  sehr  in- 
teressanten Fragen  lasse  ich,  um  nicht  zu  weit  von  meinem  eigent^ 
liehen  Thema  abzuschweifen,  vorläufig  dahingestellt 

Wir  kommen  nun  zur  Besprechung  eines  innerhalb  der  letzten 
beiden  Jahrzehnte  wiederholt  und  eingehend  beschriebenen  Symptomen- 
komplexes, an  dessen  Beschreibung  und  Erklärung  die  bewährtesten 
Forscher  der  alten  und  neuen  Welt  ihre  Kraft  gesetzt  haben,  ohne 
dass  doch  bis  jetzt  eine  einheitliche  Auffassung  der  bemerkenswerten 
Erscheinungen  erzielt  worden  wäre;  ich  meine  die  sogenannte  pro- 
gressive neurotische  oder  neurale  Form  der  Muskelatrophie  (Hoff- 
mann) oder  die  spinal-neuritische  Form,  wie  sie  von  mir  genannt 
wurde. 

Nach  Hoff  mann  kann  man,  das  über  die  Ergebnisse  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  von  verschiedenen  Beobachtern  Festgestellte  zu- 
sammenfassend, sagen,  dass  bei  diesem  Leiden  von  allen  Autoren  Ver- 
änderungen in  den  Nerven  und  Muskeln  nachgewiesen  wurden,  die 
zur  Entartungsreaktion  gehörten.  Von  dem  reinen,  typischen  Bilde 
der  Entartungsreaktion  zeigten  die  meisten  mehr  oder  weniger  die  be- 
schriebene eigentümliche  Abweichung,  auch  noch  funktionstüchtige 
Muskeln.  Die  Störung  der  elektrischen  Erregbarkeit  nahm  von  den 
Enden  der  Extremitäten  gegen  den  Stamm  hin  allmählich  ab,  ähnlich 
wie  Atrophie  und  Lähmung.  Wie  viele  Andere  (z.  B.  Ormerod, 
welcher  eine  bedeutende  Herabsetzung  der  elektrischen  Reaktionen  der 
nicht  abgemagerten  und  ganz  gut  funktionierenden  Mm.  vasti  cruris 
konstatierte),  und  wie  besonders  Hoff  mann  betonte,  sah  auch  ich  in 
den  von  mir  beobachteten  Fällen  eine  vollkommene  Unerregbarkeit  von 
Muskeln  gegen  elektrische  Reize,  auch  wenn  diese  Muskeln  niemals 
gelähmt  waren. 

Zu  dem  Nervmuskelgebiet,  welches  aktiv  in  vollkommen  normaler 
Weise  funktionierte,  obgleich  es  durch  die  stärksten  elektrischen  Ströme 
nicht  in  Kontraktion  versetzt  werden  konnte,  gehörte  in  zweien  der 
von  mir  mitgeteilten  Fälle  auch  das  Gebiet  der  Nn.  faciales. 

Obgleich  ich  nicht  die  Absicht  habe,  an  dieser  Stelle  weiter  auf 
diese  so  hochinteressante  Krankheitsform  einzugehen,  möchte  ich  doch 
in  aller  Kürze  einige  Beobachtungen  mitteilen,  welche  es  mir,  freilich 
nicht  in  klinischer  Vollständigkeit,  während  der  poliklinischen  Behand- 
lung der  betreffenden  Kranken    zu    sammeln   gelang,    da   solche  Fälle 
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immerhin  noch  zu  den  relativ  seltenen  gehören.  Es  handelt  sich  auch 
hier  um  die  spinal-neuritische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie; 
die  besprochenen  abnormen  elektrischen  Verhältnisse  waren  deutlich 
nachzuweisen  und  erhielten  im  dritten  Falle  durch  den  Nachweis 
vollkommener  Unerregbarkeit  der  frei  funktionierenden  Nn. 
faciales  und  der  frei  beweglichen  Zunge  ihr  besonders  in- 
teressantes Gepräge. 

Im  Juni  1899  hatte  ich  Gelegenheit  zwei  Knaben  im  Alter  von 
7-^,4  Jahren  und  von  l-^^  Jahren,  Brüder,  zu  untersuchen.  Ich  habe  die 
Kinder  nur  zweimal  sehen  können,  da  äussere  Umstände  es  unmöglich 
machten,  die  Kranken  längere  Zeit  in  Beobachtung  zu  behalten.  Der  ältere 
Knabe  W.  Kr.  war  das  älteste  Kind  seiner  gesunden  Eltern.  Er  war  ohne 
Kunsthilfe  geboren  worden.  Er  lernte  zwar  zur  richtigen  Zeit  laufen, 
'loch  waren  seine  Bewegungen  nach  Aussagen  der  Mutter  immer  schlecht, 
was  sich  vom  0.  Lebensjahr  ab  deutlich  zeigte.  Die  später  noch  zu  be- 
schreibende Aflfektion  an  den  Händen  soll  ziemlich  gleichzeitig  mit  den 
Erscheinungen  an  den  Füssen  aufgetreten  sein.  Krämpfe  hatte  das  Kind 
nie,  nur  einen  Stickhusten,  ebenfalls  im  3.  Lebensjahre,  überstanden.  Von 
den  übrigen  Kindern  des  Ehepaares  ist  zu  melden,  dass  ein  Mädchen  im 
Alter  von  1  ^;2  Jahren  an  Keuchhusten  und  Lungenentzündung  verstorben 
war;  ein  zweites,  damals  (Juni  1H99)  4  Jahre  altes  Mädchen  lebt  und  ist 
L'psund;  ein  viertes  Kind,  wieder  ein  Knabe,  als  ich  ihn  sah,  1^|^  Jahre 
alt,  zeigte  schon  jetzt  an  den  Füssen  ähnliche  krankhafte  Erscheinungen 
wie  der  älteste  Sohn.     Zur  Zeit  ist  die  Mutter  zum  fünften  Male  schwanger. 

Der  Knabe  W.  hat  einen  etwas  umfangreichen  Kopf  und  zeigt  Progna- 
thismus.  Er  hat  bisher  wehren  langen  Krankenhausaufenthaltes  nur  wenig 
izelornt,  ist  aber  psychisch  frei,  spricht  meinem  Alter  angemessen  und  bietet 
in  Bezug  auf  die  Funktion  seiner  Sinnesorgane  (Anuon-,  rui)illen-,  Zungen- 
Itewegungen  einbegriffen)  nichts  Abnormes  dar.  Blasen-  und  Mastdann- 
funktion ungestört.  Die  Bewegungen  des  Kopfes,  der  Sclmltei'n.  der  Arme 
in  den  Schulter-  und  Ellenbogengelenken  >uu\  frei:  die  betreffenden  Muskeln 
>'u\{\  zwar  etwas  dünn,  zeigen  aber  kvuw  ausgesiirochene  Atro])hie.  Die 
Hände  können  gebeugt  und  gestreckt  wiM'den,  eben>o  die  basalen  Phalangen 
der  Finger,  Nicht  so  die  Mittel-  und  Xa^elplialangen:  sie  stehen  gebeugt 
in  Andeutung  von  Krallenstellung:  dvv  Daumen  i^t  abduziert.  extendiert 
in  seiner  Nagelphalange  etwas  gebeuL-t:  Danni(^nballen-  und  Zwischen- 
knochenmuskeln  sind  atrophisch:  die  Hand  zeigt  deutlich  den  Typus  «ler 
Flachhand,  Aftenhand. 

Trotzdem  die  Streckung  und  BeuL^unir  der  Hände  frei  und  gut  aii-- 
ireführt  wird,  kann  man  l)eiderseits  mit  (\m  stärksten  faradischcn  Stiomen 
weder  bei  direkter  noch  bei  indirekter  Uei/uim  irirend  eine  Mn>kelzu('KunLr 
erzielen;  dasselbe  gilt  auch  für  die  Muskeln  de-  Daumballeiis  und  <lie  Mm. 
interossei.  Bei  direkter  galvani>eher  Kei/nnir  der  Kxten-oivn  am  Voi<lfT- 
arm  und  der  Mm.  interossei  kommen  bei  linlieren  StKun-tiirKen  {  \-  S  M.-A.i 
langsame  träge  Zuckungen  zustande.  Die  KrreLrbarkeit  der  Mm.  ddtoidei. 
bicip.,  der  Beuger  der  Hand  ist  iüi"  stai'ke  liKluktionsstiöm»;  hei  direkter 
und  indirekter  Heizung  vorhanden.  Der  (lanir  des  Knaben  i-t  watsolifhul, 
l'reitbeinig;  er  erinnert  an  ih^n  StepperLranu^  I'eionens«j.'l;ibmtei-.     Wabren<l 
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Hftftbeagnng  und  Eniestreckang  aktiv  ganz  gat  ansgeftthrt  werden  können, 
ist  jede  Bewegung  der  trotz  der  beiderseitig  ausgeführten  Tenotomie  der 
Achillessehne  in  Pes  varo-equinusstellnng  verharrenden  Fflsse  aufgehoben; 
ebenso  fehlt  beiderseits  jede  Möglichkeit,  die  Zehen  zu  bewegen.  Die  Knie- 
phftnomene  fehlen;  die  faradische  Erregbarkeit  der  vom  N.  peroneus  und 
vom  N.  tibialis  innervierten  Muskeln  ist  verschwunden.  Dagegen  ergeben 
stärkere  galvanische  Ströme  im  direkt  gereizten  Peronensgebiet  tr&ge 
Zuckungen.  Beide  Oberschenkel  sind  in  ihren  unteren  Dritteln  erheblich 
abgemagert:  vom  N.  cruralis  aus  kommen  trotz  vorhandener  aktiver  Be- 
weglichkeit auch  bei  sehr  hohen  Stromstarken  keine  Muskelzusammen- 
ziehungen zustande. 

Die  Sensibilität  ist  intakt 

Seit  einem  halben  Jahre  werden  auch  bei  dem  zur  Zeit  l^j^  Jahre 
alten  jüngeren  Kinde,  einem  Knaben,  ähnliche  Erscheinungen  bemerkt,  wie 
bei  dem  eben  beschriebenen  älteren  Bruder.  Auch  hier  stehen  beide  Füss« 
in  Varo-equinusstellung  und  ist  die  faradische  Erregbarkeit,  wenigstens 
der  Peronealmuskeln,  erloschen.  Die  Hände  sind  zur  Zeit  noch  frei.  Auch 
bei  diesem  Knaben  sind  bisher  noch  nie  krampfhafte  Erscheinungen  auf- 
getreten; die  Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarms  ist  normal.  Das 
Kind  geht  zwar  allein,  zeigt  aber  schon  jetzt  den  Steppergang  angedeutot. 

Am  23.  April  1903  untersuchte  ich  den  behufs  genauerer  Beobachtung 
in  die  v.  Bergmännische  Klinik  aufgenommenen  Jungen  Z.  Der  Ge- 
sichtsausdruck ist  ein  stupider;  die  Stirn  ist  andauernd  gerunzelt  wegen 
ptotischer  Senkung  beider  oberen  Lider.  Die  Augenbewegungen  sind  frei; 
der  Mund  steht  meist  oifen;  die  Sprache  hat  wie  bei  Kindern  mit  adenoiden 
Vegetationen  einen  nasalen  Beiklang.  Das  Benehmen  des  Knaben  ist  ein 
sehr  unangenehmes;  mit  weinerlicher  Stimme  werden  immerzu  dieselben 
Worte  [will  nach  Hause  etc.]  wiederholt;  das  Kind  hat  offenbar  starkes 
Heimweh.  Thorax  stark  rachitisch  verkrtlmmt;  Trichterbrust.  Die  Be- 
wegungen in  beiden  Schulter-  und  Ellenbogengelenken  sind  leidlich  frei, 
ebenso  die  Streck-  und  Beugebewegungen  der  Hände,  Die  Finger  stehen 
beiderseits  in  Krallen  Stellung.  Trotz  der  ganz  gut  vorhandenen  aktiven 
Bewegungen  der  Handstrecker  und  Beuger  lassen  sich  auch  mit  den 
stärksten  noch  zu  ertragenden  faradischen  Strömen  keine  Zuckungen  der 
Muskeln  erzielen. 

In  beiden  Hüft-  und  Kniegelenken  kommen  noch  die  Bewegungen  leid- 
lich zustande;  freilich  ist  die  Streckung  in  den  Kniegelenken  nur  eine 
unvollständige.  Die  Haut  der  unteren  Extremitäten  zeigt  eine  ausge- 
sprochene Marmorierung;  dies  ist  besonders  an  den  kalt  anzufühlenden 
Füssen  und  Zehen  der  Fall.  Die  Zehen  stehen,  besonders  ausgesprochen 
links,  in  Krallenstellung,  wie  dies  an  den  Fingern  ebenfalls  sehr  ausge- 
prägt ist.  Während  der  Fuss  beiderseits  gar  nicht  mehr  bewegt  werden 
kann,  kommen  noch  leichte  Beuge-  und  Streckbewegungen  der  Zehen  zu- 
stande. Die  stärksten  faradischen  Ströme  sind  in  Bezug  auf  die  Erreg- 
barkeit der  gesaraten  Muskulatur  der  unteren  Extremitäten  unwirksam. 
Auf  das  deutlichste  konnte  ferner  nachgewiesen  werden,  dass  auch  die 
frei  bewegliche  Gesichtsmuskulatur  und  ebenso  die  Zunge, 
welche  durchaus  frei  beweglich  ist,    auch  mit  den    stärksten   eben   noch 
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zu   ertragenden  Induktionsströmen   nicht   zur  Zusammenziehung   ge- 
bracht werden  konnten. 

(Selbstverständlich  wurden  Kontrollversuche  an  Gesunden  nicht  verab- 
säumt) Die  Sensibilität  ist  erhalten;  wegen  des  sehr  weinerlichen  und 
ungeberdigen  Benehmens  des  Kranken  war  eine  sichere  Untersuchung  mit 
dem  galvanischen  Strom  nicht  ausführbar.  Hinzugefügt  mag  noch  werden, 
dass  der  Schädel  in  eigentümlicher  Weise,  besonders  am  Hinterhaupt,  ab- 
geplattet war.  Das  Kind  wurde  von  seinen  Eltern  leider  nach  ganz  kurzer 
Zeit  der  ärztlichen  Beobachtung  entzogen  und  nach  dem  von  Berlin  ent- 
fernt liegenden  Heimatsort  zurückgeführt,  so  dass  eine  weitere  Untersuchung 
unterbleiben  mu^ste. 

Rekapitulieren  wir  das  bisher  über  das  Vorkommen  des  eigen- 
tümlichen Befundes  Gesagte,  dass  nämlich  aktiv  bewegliche  Muskeln, 
welche  durchaus  als  normal  funktionierend,  jedenfalls  als  nicht  ge- 
lähmt zu  betrachten  sind,  dennoch  bei  der  elektrischen  Prüfung  sich 
so  verhalten,  wie  es  sonst  nur  schwer  gelähmte  Xervnuiskelgebiete  tun, 
so  finden  wir,  dass  wir  es  mit  toxischen  Neuritiden  (durch  Blei-  oder 
Alkoholvergiftung  hervorgerufen)  zu  tun  haben  oder  mit  akuten  rheu- 
nmtischen  oder  infektiösen  Nenritiden  und  Pulyneuritiden,  oder  mit 
einer  Erkrankung,  bei  welcher,  wie  bei  der  neuritisehen  oder  spinal- 
reiiritisehen  Form  der  progressiven  Mnskelatro])hie,  die  peripherischen 
Nerven,  wie  wir  noch  sehen  werden,  in  ähnlieher  Weise  erkrankt  be- 
funden worden  sind,  wie  bei  den   genannten  Neuritisfonnen. 

Dass  auch  bei  durch  ein  Trauma  entstandenen  Nervenläsionen. 
'^jieziell  bei  denen  im  Mediannsge])iet.  Ahnliclies  beobachtet  w-orden 
ist,  haben  wir  ol^en  gesehen:  oh  diese  Verhältnisse  sicli  mit  denen  in 
Aualdgio  bringen  lassen,  welche  an  den  periplicrischen  Nerven  durch 
n*iiritische  Prozesse  bedingt  werden,  wird  noch  zu  erörtern  sein. 

Es  wirft  sich  nun  die  Frage  auf:  Sind  ^iie  beschriebenen  Ver- 
iiiiltnisse  nur  l)eim  kranken  Mensclien  zu  finden,  oder  kommen  sie 
auch,  wenigstens  zeitweilig,  bei  gesunchui   Individuen  vor? 

Lässt  sieh  ein  Zusammenhang  zwischen  den  klinischen  und  ana- 
tomischen Befunden  und  eine  Analogie  derselben  bei  gesimden  Men- 
s<'hen  mit  denen,  welche  nach  dieser  liicliiung  ])eim  erkrankten  Mcn- 
si'lien  erhoben  worden  sind,  feststellen V 

Im  Jahre  IS7S  hatte  Soltmann  durcli  Versuclie  an  junu^'n 
Tieren  nachgewiesen,  dass  die  Erreg])arkeit  <h'r  Nerven  Neuir«iior»'ner 
im  Vergleich  zu  der  Erwachsener  erhcblicli  vermindert  \<\,  dass  dir-se 
Erregbarkeit  allmählich  bis  zur  0.  Woche  hin  ansteigt  und  dass  das 
Myogramm  der  Neugeborenen  dem  von  f^rnuidetcn  Mu^kidn  gleicht. 
I>i<'  Kontraktionen  beim  Neugeborenen  sind  langsam  und  träge. 

Bei    der   Untersuchung    der    perijdifTi^clicn  Nervm    neugebornner 
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Tiere  fand  Soltmann  viel  reichlicher  als  beim  Erwachsenen  marklose 
Fasern:  oft  zeigten  sich  Fasern,  welche  nur  streckenweise  markhaltig 
waren,  dann  wieder  streckenweise  marklos.  Wo  eine  Markscheide  vor- 
handen, da  war  sie  zarter  und  weniger  dick  und  zeigte  im  Niveau  des 
Kerns  Unterbrechungen. 

Einige  Jahre  später  fand  C.  Westphal,  dass  zur  Erregung  der 
Muskeln  neugeborener  Kinder  viel  stärkere  Induktions-  und  galva- 
nische Ströme  erforderlich  waren,  als  bei  Erwachsenen.  Die  Muskel- 
zuckungen zeigten  bei  Reizungen  mit  beiden  Stromesarten  einen  vom 
Gewöhnlichen  abweichenden  Charakter:  sie  waren  langsam  im  Ent- 
stehen und  Verschwinden  uud  im  ganzen  relativ  schwach. 

Der  Aufforderung  C.  Westphals  des  Vaters,  diese  Frage  weiter 
zu  verfolgen,  ist  der  Sohn,  A.  Westphal,  im  Jahre  1894  durch  eine 
sorgföltige  umfangreiche  Arbeit  nachgekommen,  deren  Hauptresultate 
sich  so  darstellen: 

Die  Nerven  und  Muskeln  neugeborener  Kinder  sind  in  den  ersten 
Lebenswochen  bis  zu  einem  gewissen,  nicht  für  alle  Fälle  gleichen 
Zeitpunkt  wesentlich  schwerer  elektrisch  zu  erregen,  als  die  Nerven 
und  Muskeln  Erwachsener. 

Eine  sehr  sorgfaltige  Untersuchung  der  peripherischen  Nerven 
sowohl  eben  geborener  wie  mehrere  Tage  bis  Wochen  und  Jahre  alter 
Kinder  ergab,  dass  die  Nerven  uud  Muskelfasern  im  Vergleich  zu 
denen  Erwachsener  schmaler  waren,  dass  deutliche  Einschnürungen  an 
den  Nervenfasern  fehlten,  das  Parenchym  und  das  interstitielle  Gewebe 
an  grossen  Kernen  sehr  reich,  die  Markscheidenentwicklung  aber  sehr 
mangelhaft  war.  Seine  Ergebnisse  zusammenfassend  kommt  A.  West- 
phal zu  dem  Schluss,  dass  die  innerhalb  der  ersten  Lebenswochen  be- 
stehende Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  bedingt  ist  durch  die 
geschilderten  Unterschiede  im  anatomischen  Bau  der  jugendlichen  peri- 
pherischen Nerven-  und  Muskelfasern  von  dem  erwachsener  Menschen. 
Mit  Wahrscheinlichkeit  spielen  die  wichtigen  und  weitgehenden  Unter- 
schiede in  der  Entwicklung  der  Markscheiden   hierbei  die  Hauptrolle. 

Bekanntlich  hat  schon  S.  Mayer  das  konstante  Zusammen  vor- 
kommen von  degenerierten  und  in  Regeneration  begriffenen  Fasern  im 
normalen  peripherischen  Nervensystem  nachgewiesen  und  gezeigt,  dass 
anfangs  marklose  oder  nur  mit  unterbrochenem  Markbelag  versehene 
Fasern  sich  allmählich  mit  einer  zusammenhängenden  Markscheide  um- 
geben, die  sich  dann  im  Laufe  weiterer  Entwicklung  immer  mehr  dem 
Verhalten  derselben  an  ganz  normalen  Fasern  nähert.  Wenn  man 
also,  so  sagt  er  an  einer  anderen  Stelle,  im  Nerven  des  erwachsenen 
Tieres  an  einzelnen  Fasern  Vorgänge  sich  abspielen  sieht,  welche  man 
sonst  nur  bei  der   ersten  Entwicklung   findet,   so   liegt   die   volle  Be- 
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rechtigung  zur  Annahme  vor,  dass  man  es  mit  Bildungen  zu  tun  hat, 
welche  nicht  fertig,  sondern  im  Werden  begriffen  sind. 

Schon  lange  vor  S.  Mayer  hatte  Erb  in  seiner  ausgezeichneten 
und  als  Grundlage  und  Ausgangspunkt  für  alle  späteren  Forschungen 
dienenden  Arbeit  für  die  bei  einer  Reihe  von  peripherischen  Paralysen 
geltende  Tatsache  nachgewiesen,  dass  sich  der  Willensreiz  schon  wieder 
betätigen  kann,  ohne  dass  doch  dieselben  aktiv  beweglichen  Muskeln 
den  stärksten  faradischen  Strömen  gehorchten,  und  zur  Erklärung  die 
Annahme  gemacht,  dass  die  den  Willensreiz  leitenden  Bestandteile  des 
Nerven,  nämlich  die  Axenzylinder,  schon  wieder  restituiert  sind, 
während  die  Markscheiden  als  die  den  elektrischen  Reiz  aufnehmenden 
Bestandteile  noch  nicht  oder  doch  nur  sehr  unvollkommen  resti- 
tuiert sind. 

Man  mag  bei  der  auch  heute  noch  nicht  endgiltig  entschiedenen 
Kontroverse,  ob  sich  im  peripherischen  Teil  eines  verletzten  Nerven 
neue  junge  Nervenfasern  endogen  bilden,  oder  ob  sie  nur  durch  das 
Hineinwachsen  von  Axenzyliudern  aus  dem  intakt  gebliebenen  zen- 
tralen Teil  des  Nerven  entstehen,  denken  wie  man  will,  das  steht  fest, 
dass  an  den  jungen,  im  Stadium  der  Regeneration  befindlichen,  im 
})eripherischen  Anteil  des  verletzt  gewesenen  Nerven  neu  gebildeten 
Fasern  sich  zunächst  eine  Neubildung  der  Axenzylinder  kundgibt, 
welche  sich  erst  später  mit  einer  Markscheide  von  anfanglieh  sehr  ge- 
ringer Dicke  umgeben,  und  dass  sich  im  Anschluss  daran  eine  sekun- 
däre, anfangs  diskontinuierliche  dickere  Markscheide  bildet,  welche 
sich  im  weiteren  Verlauf  an  erstere  anschliesst  und  mit  ihr  ver- 
s<'limilzt. 

Gegenüber  der  besonders  von  Vanlair  betonten  Neubildung  der 
Nervenfasern  vom  intakten  zentralen  Stumpf  her  liahen  die  sclion  lan^e 
bekannten  Untersuehungen  Eichliursts.  Neumanns,  denen  sich  die 
von  Büngner,  neuerdings  von  Bethe  uiul  Ball a nee  imd  Stewart 
anreihen  (auf  eine  vollständige  Aufzählung  der  Autoren,  welche  zur 
Klärung  dieser  Fragen  beigetragen  haben.  Verzichte  ich  au  dieser  Stelle;, 
es  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  neugebildeten  Nervenfasern  in 
einem  degenerierten  Stumpf  sicli  aus  den  protüjilasmatiselirn  Bestand- 
teilen der  Seh w^ann scheu  Zellen  und  deren  Kernen  entwickeln  und 
zwar  selbständig,  und  dass  diese  neugel)ildet('ii  Nervenfasern  dann 
später,  eventuell  durch  Kunsthilfe  iNervennalit)  mit  den  Fasern  de> 
zentralen  Nervenstücks  zusammen  wachsen. 

Trotzdem  Erb  seine  vorlier  erwälmte  allgemein  liekaiintc  Hy|>o- 
these  selbst  nur  mit  Vorsieht  li'eäussert  liat.  ist  sie  dorh.  soviel  ich 
sehe,  von  der  Mehrzahl  der  späteren  Autoren,  welelie  sich  mit  diesen 
Fragen   beschäftigt    haben,    als  die    die    tatsiichlichiMi   \'erhaltnisse    am 
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besten  erklärende  angenommen  worden.  Immerhin  betraf  sie  aber  nur 
diejenigen  Erscheinungen,  welche  sich  im  Regenerationsstadium  ver- 
letzter und  gelähmt  gewesener  Nerven  abspielen. 

Wie  verhält  es  sich  aber  bei  denjenigen  Erkrankungen,  welche 
dieselben  gegensätzlichen  Erscheinungen  zwischen  elektrischer  Unerreg- 
barkeit  und  fortbestehender  freier  Willensaktion  zeigen,  welche  wir 
hier  im  Auge  haben?  Liegen  anatomische  Untersuchungen  vor,  durch 
welche  erwiesen  wird,  dass  auch  bei  bestimmten  Erkrankungen  Er- 
wachsener, nicht  nur  gesunder  Neugeborener,  an  den  zur  Unter- 
suchung gelangten  peripherischen  Nerven  sich  dieselben  oder  ähnliche 
Befunde  nachweisen  lassen,  wie  eben  an  den  Nerven  neugeborener 
Kinder? 

Hier  sind  nun  zunächst  die  experimentellen  Arbeiten  Gombaiilts 
7A1  nennen,  welcher  an  lange  Zeit  hindurch  mit  Bleisalzen  vergifteten 
Meerschweinchen  einen  i^anz  merkwürdigen  pathologischen  Zustand  in 
den  peripherischen  Nerven  sich  entwickeln  sah,  dem  er  den  Namen 
.,Nevrite  segmentaire  periaxile''  beilegte.  Es  zeigten  sich  da  im 
Verlauf  einer  iranz  normalen  Nervenfaser  mehrere  oder  auch  nur  ein 
Soo;ment,  welrhcs  alle  Zeichen  des  Markzerfalls  darbietet:  das  Mark 
aber  zerfällt  von  Beginn  an  in  eine  feinkörnige  Masse;  dabei  bleiht 
der  Axenzylinder  erhalten,  wenn  er  auch  einige  Veränderungen  dar- 
bietet. Nicht  in  grössere  zylindrische  Schollen  zerfallt  das  Mark,  \vie 
bei  der  von  Waller  geschilderten  Degeneration:  dagegen  ist  die 
Wucherung  des  Proto]>lasma  und  der  Kerne  eine  grössere;  auch  kann 
eine  Faser  an  melmn-en  Stellen  betrolfen  werden.  Es  handelt  si<h 
nach  Gonibanlt  um  ex([iüsit  neuritischc  Vorgänge. 

Die  eben  erwähnte  grundlegende  Arbeit  Gombaults  liegt  23  Jahre 
zurück:  es  ist  vielleicht  n'wht  üb(H'tlüssi<^,  seine  Schlussfolgernngen  hier 
mit  seinen  eiii:nen  Worten   wiederzugeben: 

Mau  kann  experiuieutell  eine  Neuritis  aus  innerer  Ursache  er- 
/euii'en,  dvvcn  < Jrund(.*liaraktere,  welche  sie  streng  von  der  Walh'r- 
sehru  DeizeTK^riition  ntiterscheideu,  die  folgenden  sind:  1.  An  derselben 
Faser  ist  die  Läsion  eine  diskontinuierliehe:  sie  befällt  einige  inter- 
annuläre  Seirnieute  mit  Aussei) Inss  von  anderen.  2.  Der  Axen- 
zylinder wnrd  uiclit  uuteil)r()elieu,  das  Myelin  und  das  Protd- 
])lasmn  des  Sei^'uients  sind  allein  betrogen.  Der  anatomische  Cha- 
rakter dieser  Läsion  ist  der  einer  wahren  ])arenchymatösen  Entzündung, 
mau  k;inu  ihn  mit  dem  Namen  drv  se<j;mentären  periaxilen  Neuritis 
bezeichnen. 

Diese  Neuritis  kaim  zwei  V(u-srliiedene  Ausgänge  haben,  entweder 
es  tritt  eine  Wiedei-ljerstelluntr  der  Faser  um  den  erhaltenen  Axen- 
zylinder   liernm     ein     uiid    zwar    im    Niveau    der     ursprünglich    affi- 
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zierten  Stellen,  oder  der  Axenzylinder  wird  an  einer  dieser  Stellen 
zerstört. 

Dieses  Ereignis  hat  nun  eine  wahre  Wallersche  Degeneration  im 
Gefolge  und  zwar  in  dem  ganzen  Faseranteil  welcher  unterhalb  des 
durehtrennten  Punktes  liegt.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die 
periaxile  Neuritis  ihren  Ursprung  nicht  in  einer  Modifika- 
tion des  trophischen  Einflusses  der  Rückenmarkszentren  hat. 
Die  periaxile  segmentäre  Neuritis  kommt  auch  beim  Menschen  vor 
und  scheint  bei  gewissen  Affektionen  der  peripherischen 
Nerven  eine  wichtige  Rolle  zu  spielen  und  zwar  bei  solchen, 
bei  denen  man  bisher  nur  die  gewöhnlichen  Läsionen  der 
Wallerschen  Degeneration  erwähnt  hatte. 

Zu  ähnlichen  Resultaten  wie  Gombault  ist  in  neuester  Zeit  auch 
Erwin  Stransky  in  seiner  verdienstvollen  Arbeit:  „Ül^er  diskonti- 
nuirliche  Zerfallprozesse  an  der  peripheren  Nervenfaser"  gelangt.  Auch 
Stransky  hat  seine  Untersuchungen  an  längere  Zeit  mit  Bleisalzeu 
vergifteten  Meerschweinchen  angestellt.  Selbstverständlich  können  wir 
an  dieser  Stelle  nicht  auf  alle  Einzelheiten  dieser  sorgfältigen  Arbeit 
eingehen,     Folgende  sind  die  Hauptresultate: 

Unter  dem  Einfluss  gewisser  (toxischer)  Schädlichkeiten  kommt  es 
im  peripheren  Nerven  zu  pathologischen  Prozessen,  deren  wissentliche 
Merkmale  sind:  1.  die  Diskontinuität,  das  Beschränktbleiben  auf  eine 
mehr  oder  minder  lange  Strecke  —  oder  mehrere  derselben  —  innerhalb 
der  Kontinuität  einer  sonst  nornal  bleibenden  Faser;  2.  der  allmähliche 
feinkörnig-krümlige-trüpfeniormige  Zerfall  des  Myelins;  3  die  Wucherung 
des  Plasmas  und  der  Kerne  der  Seh  wannsehen  Sclieide  und  —  teilweise 
bloss  temporäre —  Umwandlungeines  Teils  ihrer  Kiemente  zu  Pliaij^o- 
zYten;  4.  die  allmählich  stärkere  Intensitätsgrade  annehmende  Mitbe- 
teilignng  des  Axenzylinders  im  Verlaufe  der  erkrankten  Stelle,  der 
etwas  breiter,  dann  nach  und  nach  Idiisser  wird  luid  schliesslich  mit 
unseren  Tinktionsmitteln  nicht  mehr  dargestellt  wenh^n  kann:  es  bleibt 
noch  unentschieden,  ob  er  in  seiner  Kontinuität  total  unterbrochen 
werden  kann,  ohne  dass  hierdurch  der  ty])ische  Ablauf  des  Prozesses 
modifiziert,  beziehungsweise  Wallersche  l)(^Lreneration  lierbei*j:eführt 
würde;  5.  der  Prozess  ist  einer  Restitutio  ad  inte<irum  t'äliiir.  indem  in 
d«'n  nach  Ablauf  des  Zertallsstadiunis  restierenden  Pro]»t()])lasnial);in«lern 
wieder    ein  Axenzylinder    und    eine    feine   Mai'ksclu'ide    siclithar    wird: 

6.  die    rekonvaleszenteu    Strecken    ])räsentieren    sich    als  Schaltsfücke; 

7.  der  Prozess  ist  ein  neuritisclier,  p;ir«^nc}iyniatr>s  (Mit/iin«llicli«'r  iin«l 
liat  mit  der  Wallersehen  Degeneration,  einem  nekrotisierenden  Pro- 
zesse, nichts  zu  tun;  die  AVa  11  ersehe  l)e;ienerati()n  wän»  überhaupt 
besser  als  Nekrose  zu  bezeichnen,  da  ja  der   Begriff  der  Degeneration 
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nicht  notwendig  ein  Absterben  von  Qewebsteilen  erfordert,  sondern  nur 
eine  an  sich  auch  restitutionsföhige  Entartung  derselben,  während  dort 
das  periphere  Axenzylinderstück  unwiederbringlich  zu  gründe  geht; 
8.  die  pathologische  Histologie  der  Neuritis  ist  einer  Re- 
vision nach  der  Richtung  hin  bedürftig,  ob  nicht  die  ge- 
schilderten Prozesse  bei  ihr  die  Hauptrolle  spielen,  die  echt 
degenerativen,  bisher  fälschlich  mit  jenen  konfundiert,  bloss 
eine  Nebenrolle. 

Wie  verhält  es  sich  nun  mit  diesen  von  Gombault  und  Stransky 
experimentell  an  Tieren  erzeugten  Veränderungen  der  peripherischen 
Nerven  beim  erkrankten  Menschen?  Schon  Gombault  fand  die  von 
ihm  beim  Meerschweinchen  erzeugte  segmentäre  periaxile  Neuritis  auch 
beim  Menschen  bei  chronischer  spinaler  Muskelatrophie,  amyotrophischer 
Lateralsklerose  und  bei  traumatischer  Neuritis.  Weiter  fand  derselbe 
Autor  neben  ganz  der  Degeneration  verfallenen  Nervenfasern  bei  der 
Untersuchung  peripherischer  Nerven  von  Alkoholisten  auch  solche, 
in  denen  die  Myelinscheide  nicht  in  grobe  Blöcke  und  Abschnitte  ge- 
trennt, sondern  gleichsam  in  feiner  Emulsion  im  Innern  der  Schwann- 
sehen  Scheiden  erhalten  war.  Ausserdem  zeigte  sich,  wenngleich  der 
Nachweis  nicht  immer  leicht  war,  der  Axenzylinder  erhalten.  Ahn- 
liche Befunde  haben  Gombault  und  andere  auch  bei  der  Untersuchung 
von  Nerven  an  Diphtherie  zugrunde  gegangener  Individuen  fest- 
gestellt: es  erinnere  der  Befund,  sagt  Gombault,  auch  an  die  Ne- 
vrite  segmentaire  et  periaxile,  welche  er  bei  der  Bleilähmung  ge- 
troflfen.  Ähnlich  wie  dort  verhalte  es  sich  auch  bei  der  Alkoholneuritis, 
nur  käme  der  Nerv  hier  schneller  aus  dem  präwallerschen  Stadium  der 
Degeneration  in  das  der  vollkommenen  Entartung  wegen  der  grösseren 
Anzahl  der  beteiligten  Fasern  und  der  früher  eintretenden  Zerstörung 
des  Axenzylinders. 

Aus  seinen  Beobachtungen  an  Kranken  und  Experimenten  an 
Tieren,  welche  an  Quecksilbervergiftung  litten,  ergab  sich  auch  far 
Letulle  der  pathologisch-anatomische  Befund  einer  fortschreiten- 
den Zerstörung  der  Markscheide  der  peripherischen  Nerven, 
neben  einem  vielleicht  dauernden  Erhaltenbleiben  der  Axen- 
zylinder. Kern  Wucherungen  fehlten;  die  trophischen  Veränderungen 
an  den  Nerven  waren  segmentärer  und  periaxiler  Natur;  die  Queck- 
silberlähmungen zeigten  eine  grosse  Tendenz  lokalisiert  zu  bleiben  und 
zu  heilen. 

Goldflam  konnte  die  periaxile  Neuritis  bei  der  Bleilähmung  fest- 
stellen, Dejerine  fand  in  den  Nerven  an  Alkoholneuritis  zugrunde 
gegangener  Menschen  eben  dieses  Bild  der  segmentären  periaxilen  Neu- 
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ritis.  andere  Autoren  (ich  nenne,  ohne  auf  Vollständigkeit  Anspruch  zu 
erheben,  Erlicki,  ßybalkin,  Leudet)  dieselben  Veränderungen  bei 
Arsenik-,  Quecksilber-,  Kohlenoxyd-  und  Schwefelkohlenstoffvergiftung. 
Neben  den  Bildern  einer  Wall  ersehen  Degeneration  der  Nerven  fanden 
Korsakow  und  Serbski  bei  puerperaler  Neuritis  histologische  Ver- 
änderungen, welche  durchaus  den  von  Gombault  beschriebenen 
gleichen. 

Wie  verhält  es  sich  nun  mit  den  pathologisch-anatomischen  Be- 
funden bei  der  spinal-neuritischen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie, 
i)ei  welchem  Leiden,  wie  wir  gesehen  haben,  in  einer  nicht  kleinen  An» 
zahl  der  Fälle  ähnliche  elektrische  Erregbarkeitsveränderungen  gefunden 
wurden,  wie  in  einer  Reihe  von  der  Polyneuritis  zuzurechnenden  Be- 
obachtungen ? 

Ich  habe  oben  schon  hervorgehoben,  dass  die  pathologisch-ana- 
tomischen Befunde,  ja  dass  überhaupt  die  Pathologie  dieses  eigen- 
artigen Leidens  noch  nicht  vollkommen  abgeschlossen  ist,  meine  Ab- 
sicht ist  es  aber  nicht  und  kann  es  an  dieser  Stelle  nicht  sein,  alle 
die  Befunde  aufzuzählen,  welche  in  hierhergehörigen  Fällen  überhaupt 
gemacht  worden  sind.  Mir  kommt  es  zur  Zeit  nur  darauf  an,  festzu- 
stellen, ob  unter  den  über  die  pathologischen  Veränderungen  bei  diesem 
Leiden  erhobenen  Tatsachen  auch  solche  vorhanden  sind,  welche  die  in 
einer  nicht  geringen  Anzahl  dieser  Fälle  gemachten  Beobachtungen 
über  abnorme  elektrische  Erregbarkeitsverhältnisse  im  Sinne  der  oben 
auseinandergesetzten üntersuchungsergebnisse  von  Gombault,  Strans- 
ky  und  Anderen  dem  Verständnis  näher  zu  bringen  geeignet  sind.  In 
meiner  oben  erwähnten,  im  Jahre  189)i  in  Virchows  Archiv  erschie- 
nenen Arbeit  sagte  ich  schon,  dass  es  das  Verdienst  Hoffmanns  ge- 
wesen sei,  als  erster  die  wenigen  patliologisch-auatomisclien  Befunde, 
welche  über  das  Leiden  vorliegen,  als  hierhergehörig  erkannt  und  ver- 
öffentlicht zu  haben.  So  heisst  es  in  einem  von  Virchow  herrühren- 
den Sektionsbericht,  was  die  Nerven  betrifft: 

Die  Nerven  scheinen  weniger  Fasern  zu  enthalten  als  normal,  denn 
sowohl  auf  Längs-  als  auf  Querschnitten  fanden  sieh  sehr  breite 
Zwischenräume  zwischen  denselben,  welche  von  einem  äusserst  kern- 
reichen  Gewebe  eingenommen  sind;  auch  stellenweise  viel  feink()ruig»\s 
Fett.  Alle  untersuchten  Nerven  enthielten  noch  deutliche  Fasern,  dit- 
grosse  Breite  besassen,  weniger  dunkel  kouturiert  waren;  nur  stellen- 
weise grössere  Anhäufungen  von  Markstolf. 

In  einem  zweiten  Friedreieh  zugeliöri^-en  Fall  hat  sclion  Hoff- 
mann den  Obduktions-  und  histologischen  Befund  ausfülirlich  mit- 
geteilt. —  Ich  hebe  an  dieser  Stelle  nur  den  an  den  Nerven  gemachten 
Befund  hervor:    Bemerkenswert  war.   dass   an  den  Nervenfasern   eines 


98  ^n«  Bebnhabdt 

Schon  die  ersten  Beobachter  und  Beschreiber  der  hier  besonders 
zur  Diskussion  stehenden  eigentümlichen  Erscheinung  des  nicht  auf- 
gehobenen Willenseinflusses  in  einem  mehr  oder«  weniger  ausgeprägt 
die  Erscheinungen  der  Entartungsreaktion  zeigenden  Nery-Muskelgebiet, 
Erb  und  ich  selbst,  haben  sich  natürlich  bemüht,  eine  Erklärung  dieses 
bemerkenswerten  Faktums  zu  geben.  —  Ich  habe,  sowohl  was  die  An- 
schauungen Erbs  als  auch  meine  eigenen  betrifft,  zu  Beginn  dieser 
Arbeit  das  Hierhergehörige  mitgeteilt. 

Im  zweiten  Teil  seiner  Krankheiten  des  Rückenmarkes  und  des 
verlängerten  Markes  (Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel,  1878)  war  Erb  be- 
strebt, nachzuweisen,  dass  die  motorischen  Bahnen  im  Zentralorgan  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  getrennt  von  den  trophischen  Apparaten  und 
Bahnen  verlaufen,  und  dass  es  vielleicht  verschiedene  trophische  Zentral- 
apparate und  Bahnen  für  die  Nerven  und  Muskeln  gibt.  Wenn  er 
hinzufügt,  dass  dies  aus  der  Tatsache  hervorgehe,  dass  die  Muskeln 
allein  degenerieren  können,  ohne  dass  die  Nerven  an  der  Degeneration 
teilnehmen  (er  nennt  unter  anderen  Affektionen  auch  die  Mittelformen 
der  Facialis-  und  Radialislähmung),  so  kommt  er  damit,  wie  man  siebt, 
zu  demselben  Standpunkte,  welchen  ich  selbst  in  meinen  Arbeiten  aus 
dem  Jahre  1875  und  1878  eingenommen  habe  (Beitrag  aus  der  Patho- 
logie peripherer  Lähmungen  zur  Frage  von  dem  Bestehen  einer  spezi- 
fischen Muskelirritabilität.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  1875  und 
Über  Bleilähmung  und  subakute  atrophische  Spinallähmung  Erwachsener. 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1878,  No.  18). 

Wie  bekannt  und  wie  oben  auch  von  mir  genügend  hervorgehoben 
worden  ist,  hat  Erb  zuerst  die  Tatsache  zu  erklären  versucht^  dass 
im  Verlauf  schwerer  peripherischer  Paralysen  sich  der  Willeusreiz 
schon  wieder  betätigen  kann,  ohne  dass  dieselben  aktiv  beweglichen 
Muskeln  den  stärksten  faradischen  Strömen  gehorchten.  —  Seine  An- 
nahme, dass  die  den  Willensreiz  leitenden  Bestandteile  des  Nerven, 
die  Axenzylinder,  schon  wieder  restituiert,  während  die  Mark- 
scheiden als  die  den  elektrischen  Reiz  aufnehmenden  Bestandteile 
des  Nerven  noch  nicht  oder  doch  nur  unvollkommen  vorhanden  sind, 
ist  von  fast  allen  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigenden  Autoren  an- 
genommen worden. 

Seitdem  nun  Gombault  im  Jahre  1880  die  Lehre  von  der  seg- 
mentären  periaxilen  Neuritis  durch  seine  Experimente  an  Tieren  und 
seine  Untersuchungen  an  kranken  Menschen  begründet  hat,  ist  auch 
die  überraschende  Tatsache  von  dem  Vorkommen  einer  von  Anfang 
an  erhaltenen  aktiven  Beweglichkeit  trotz  vorhandener  Zeichen  tieferer 
Erkrankung  von  Nerv  und  Muskel  dem  Verständnis  näher  gerückt 
Alle   oder  doch    die  meisten  Autoren,   welche  sich   später  mit   diesen 
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interessanten  ErscbeinuDgen  beschäftigt  haben,  ich  nenne  nur  Kemak, 
Hoffmann,  mich  selbst,  sind  auf  Grund  der  Gombault-Letulle- 
schen  Arbeiten  und  sich  stützend  auf  die  von  Erb  an  sich  der  Aus- 
gleichung nähernden  schweren  peripherischen  Lähmungen  gemachten 
Beobachtungen  dazu  gelangt,  die  überraschenden  Erscheinungen  des 
Vorkommens  teils  partieller,  teils  vollkommener  Entartungsreaktion  bei 
gar  nicht  gelähmten  Nerv-Muskelgebieten  auf  Grund  der  eigentüm- 
lichen, bisher  nicht  genügend  gewürdigten  Veränderungen  der  peri- 
pherischen Nerven  (der  segmentären  periaxilen  Neuritis)  zu  erklären. 
Und  so  glaube  ich  nun,  das  bisher  Auseinandergesetzte  noch  einmal 
kurz  folgendermassen  zusammenfassen  zu  dürfen: 

Es  ist  heute  als  nachgewiesen  anzunehmen,  dass  bei  den  patho- 
logischen Prozessen,  welche  wir  klinisch  und  anatomisch  als  neuritische 
bezeichnen,  neben  den  bisher  vorwiegend  gewürdigten,  interstitiell- 
und  parenchymatös  die  ganze  Nervenfaser  ergreifenden  und  durch 
Zerstörung  des  Axenzylinders  zur  Wallerschen  Degeneration  führen- 
den Prozessen  auch  solche  und  zwar  in  nicht  geringer  Häufigkeit 
vorkomnaen,  welche  man  nach  den  Untersuchungen  S.  Mayers,  Gom- 
baults,  Letulles,  Stranskys  als  periaxile  segmentäre  bezeichnen 
muss.  Derartige  Veränderungen  an  den  peripherischen  Nerven  kommen 
zumeist  im  Verein  mit  den  zu  tieferer  Zerstörung  des  Nerven  führen- 
den, auch  den  Axenzylinder  nicht  verschonenden  vor,  können  aber  für 
bestimmte  Nervenbezirke  auch  für  sich  allein  bestehen. 

Dies  ist  in  einer  nicht  kleinen  Anzahl  von  sogenannten  neuriti- 
schen Erkrankungen  beim  Menschen  beobachtet  und  durch  die  histo- 
logische Untersuchung  nachgewiesen  worden.  Man  fand  die  segmentäre 
periaxile  Neuritis  bei  der  durch  Blei,  Quecksilber,  Alkohol,  Diphtherie. 
septischen  Prozessen  herbeigeführten  Entzündung  dor  i^eripherisdien 
Nerven;  man  konstatierte  sie  freilich  bislang  häufiger  durch  die 
khnische,  als  die  anatomische  Untersuchung  bei  vielen  Fällen  der 
neurotischen  oder  neuralen  oder  spinal- neuritischen  Form  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie;  man  stellte  ihr  Vorkommen  bei  einer  nicht 
geringen  Anzahl  von  Fällen  von  Polyneuritis  fest;  man  fand  sie 
endlieh  auch  in  einigen  Fällen  von  traumatischer  })crij)lierisch(U'Lähiniuiir. 

Durch  die  erwähnten  klinischen  ßeobachtungen  /Aisammcn  mit  «h'u 
Ergebnissen  der  Experimentalforschung  an  Tieren  und  durch  die  Hi- 
gebnisse  der  histologischen  Untersuchung  ist  die  Krl>sc}ic  lly[)othes«* 
von  der  verschiedenen  Würdigkeit  des  AxcnzylJTKh'rs  und  der  M:jrk- 
scheide  der  peripherischen  Nervenfaser  für  Kei/leitung  und  (elekfrische) 
Reizaufnahme  dem  Bereich  blosser  Hyj)()these  entzocfen  untl  nicht  nur 
sehr  wahrscheinlich,  sondern  fast  zur  (u^wisshelt  licwonhni.  Da/u 
kommen  die  Ergebnisse  derjenigen   Forscher,  welrhe  durch  die  Unter- 
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sachung  der  elektrischen  Erregbarkeit  von  Nerven  und  Muskeln  neu- 
geborener Menschen  und  Tiere  nachgewiesen  haben,  dass  die  in  den 
ersten  Lebenswochen  bestehende  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  und 
die  Veränderungen  im  Ablauf  der  Zuckungen  durch  den  anatomischen 
Bau  der  jugendlichen  peripherischen  Nerven  und  Muskeln  und  vor- 
wiegend durch  die  von  dem  Normalen  abweichenden  Unterschiede  in 
der  Entwicklung  der  Markscheiden  bedingt  sind. 

Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  die  in  dieser  Arbeit  entwickelten 
und  in  obigen  Schlussworten  wiedergegebenen  Anschauungen  auch 
fftr  eine  Reihe  von  traumatischen  peripherischen  Lähmungen  Geltung 
haben.  Indessen  erscheint  mir  gerade  diese  Frage  zur  Zeit  noch  nicht 
spruchreif.  Soweit  meine  Literaturkenntnis  reicht,  erinnere  ich  mich 
nicht,  dass  von  dem  Vorkommen  der  hier  besprochenen  eigentümlichen 
Zustände  an  anderen  Nerven,  als  am  Medianus,  berichtet  ist  Die 
Mehrzahl  der  hierhergehorigen  Mitteilungen  sind  von  mir  selbst  ge- 
macht und  den  bisher  bekannten  in  dieser  Arbeit  eine  neue  Beobach- 
tung hinzugefügt  worden.  Die  ebenfalls  von  mir  hervorgehobene 
Tatsache,  dass  gerade  im  Medianusgebiet  durch  besondere  Verteilung 
von  Ulnarisfasem  in  den  Thenarmuskeln  ergiebige  vikariierende  Funk- 
tionen zustande  kommen  können,  lassen  diese  Frage  als  im  Sinne 
dieser  Arbeit  bis  jetzt  noch  nicht  mit  Sicherheit  beantwortbar  er- 
scheinen. 


Literatur. 

1)  W.  Erb,  Arch.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.    1875.     Bd.  5.     S.  445. 

2)  M.  Bernhardt,  BerL  klin.  Wocheoschr.    1878.    Nr.  18. 

3)  Derselbe,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.    Bd.  14.    S.  433. 

4)  Derselbe,  Ebenda.    1875. 

5)  Buzzard,  Brain.    Bd.  1.    S.  121. 

6)  A.  Käst,  Zentrbl.  f.  Nervenheilk.  etc.    1886.    Nr.  8. 

7)  Kahler  und  Pick,  Prager  Vierteljahrsschr.    1879.    Bd.  162. 

8)  M.  Bernhardt.  Virchows  Archiv.    1879.    Bd.  78.    S.  274. 

9)  Derselbe,  Arch.  f.  Psych  etc.    1873.    Bd.  4.    S.  370. 

10)  Derselbe,  Zentrbl.  f.  Nervenheilk.  etc.    1885.    Nr.  16. 

11)  Derselbe,  Virchows  Archiv.    1888.    Bd.  92.    S.  369. 

12)  E.  Remak,  Neurol.  Zentrbl.    1K85.    Nr.  14. 

13)  V.  Hösslin,  MQneh.  med.  Wochenschr.    1886.    Nr.  3. 

14)  Bau r,  Munch.  Inaug-Diss.  1887. 

15)  M.  Bernhardt,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.    1890.    SuppL-Bd.  17. 

16)  Derselbe,  Neurolog  Zentrbl.  1897.    Nr.  14. 

17)  J.  Hoffmann,  Arch.  f.  Psychiatrie  etc.  18S9.    Bd.  20.    S.  660. 

18)  Derselbe,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1891.    Bd.  I.    S.  95. 


Neuropathologische  Betrachtungen  und  Beobachtungen.  IQI 

19)  M.  Bernhardt,  Virchows  Archiv  1893.    Bd.  133.    S.  295. 

20)  Vgl.  bei  J.  Ho  ff  mann  und  M.  Bernhardt  die  hierher  gehörige 
Literatur. 

21)  O.  Soltmann,  Jahrbuch  f.  Kinderheilk.    Bd.  9. 

22)  Derselbe,  Zentralbl.  f.  die  med.  Wissensch.    1875.    Nr.  14. 

23)  Derselbe,  Jahrb.  f  Kinderheilk.    Bd.  12. 

24)  C.  Westphal,  Neurolog.  Zentralbl.  1886.    Nr.  16. 

25)  A.  Westphal,  Arch.  f.  Psych,  etc.    1894.    Bd.  26.    S.  1. 

26)  S.  Mayer,  Prager  med.  Wochenschr.  1873.    Nr.  51. 

27)  Derselbe,  Kaiserl.  Akademie  der  Wissensch.  zu  Wien.     1873. 

28)  W.  Erb,  Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  peripherischer 
Paralysen.    Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  IRSG.  Bd.  4. 

29)  In  den  Arbeiten  Büngners,  Arch.  f.  mikroskop.  Anatomie,  1890.  Bd.  M) 
und  Ballances  and  Stewarts.  London  19^1,  findet  man  die  hierher  gehörige 
Literatur. 

30)  Bethe,  Arch.  f.  Psych,  etc.  Bd.  34.     S.  lOüO. 

31)  M.  Gombault,  Archives  de  Neurologie  Tome  1.  p.  11.  18S0. 

32)  E.  Stransky,  Journal  f.  Psychologie  und  Neurologie.  1903.  Bd.  1. 
S.  169. 

33)  M.  Gombault,  Comptes  rendus  1SS6.    Bd.  102.    S.  439. 

34)  Letulle,  Ebenda  1887.    Nr.  1. 

35)  Erlicki  und  Rybalkin,  Arch.  f.  Psych,  etc.  1892.    Bd.  23. 

36)  L endet,  Archives  g^n^rales  de  Med.     1805. 

37)  Korsakow  und  öerbski,  Archiv  f.  Psych,  etc.  1891. 

38)  E.  Remak  und  F.  Fhitau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  Wien  19C»('. 
Siehe  dort  die  sorgfältig  gesammelte  Literatur. 

39)  Virchow,  Friedreich,  Dubreulh,  Siehe  die  hierher  gehörige  Lit«^- 
ratur  bei  J.  Hoffmann  und  M.  Bernhardt  18S9,  1S91,  1S93. 

40)  Dejerine,  Archives  de  Physiologie  1887. 

41)  Derselbe  und  J.  Sottas,  Mem.  de  la  Soc.  de  Biologie  r.>9:J.    S.  ♦; :. 
12)  J.  Dejerine,  Contribution  etc.    Pjiris  (Akan)  1S9<). 

43)  E.  Siemerling,  Arch.  f  Psych,  etc.  1S99.     Bd.  ;M.     S.  in:.. 
Siehe  dort  wieder  die  neueste  Literatur. 

44)  F.  Egger,  Arch.  f.  Psych,  etc.  Bd.  2!»  (1S97).     S.  400. 

45)  W.  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks  etc.     Leipzig  1878. 

46)  Oppenheim  und  Cassirer,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkde.  1897. 
Bd.  10.    S.  143. 

47)  H.  Oppenheim,  Monatsschr.  f.  E^sychiatrie  und  Neurologie.  B<1.  s. 
Heft  3.    S.  232. 

48)  Derselbe,  Lehrbuch,  3.  Aufl.    S.  2<»n.  l><i1. 

BerliD,  Ende  Juli  1903. 


IV. 

(Aus  der  Abteilung  des  Herrn  Dr.  med.  v.  Dunin  im  Jesu-Kindlein- 
Hospital  zu  Warschau.) 

Drei  Falle  von  halbseitiger  Atrophie  der  Zunge  (Hemi- 

atrophia  lingnae). 

Von 

Dr.  Hen.  Landaa, 

ABsistenten  der  AbteUnng. 

Im  Laufe  der  Jahre  1899 — 1902  hatte  ich  die  Gelegenheit  folgende 
'i  Fälle  zu  beobachten: 

I.     W.  S.,  36  Jahre  alt,  Töpfer. 

Anamnese.  Leidet  seit  6  Jahren  an  Krampfanfällen,  welche  in  ziem- 
lich regelmässigen  Zeitabstanden  (etwa  alle  2  Wochen)  auftreten;  die  Dauer 
eines  Anfalls  beträgt  10 — 15  Minuten,  an  den  Krämpfen  nimmt  der  ganze 
Körper  teil;  während  des  Anfalls  ist  er  völlig  bewusstlos,  verletzt  sich 
häufig  die  Zunge.  Vor  2  Jahren  stellte  sich  allmählich  eine  Schwäche  des 
linken  Armes  und  des  linken  Beines  ein,  gleichzeitig  wurde  die  linke 
Körperhälfte  gefühllos.  Im  Laufe  eines  Jahres  kehrte  das  Gefühl  in  der 
linken  Körperhälfte  zurück  (der  Kranke  bekam  zu  jener  Zeit  nach  Ver- 
ordnung des  Arztes  12  Einreibungen  Ung.  cinerei);  auch  trat  die  Läh- 
mung der  linken  Extremitäten  aUraählich  zurück,  bis  auf  eine  geringe 
Schwäche  der  linken  Hand,  die  noch  jetzt  besteht,  so  dass  der  Kranke  in 
derselben  schwerere  Gegenstände  zu  behalten  nicht  imstande  ist  Vor 
einem  Jahre  litt  der  Kranke  3  Monate  lang  an  heftigen  Kopfschmerzen, 
die  besonders  nachts  zunahmen.  Zu  derselben  Zeit  stellte  sich  eine  Seh- 
schwäche, zuerst  im  linken  und  dann  im  rechten  Auge,  ein,  die  so  lange 
fortschritt,  bis  der  Kranke  vollkommen  blind  wurde.  —  Obwohl  der  Kranke 
jetzt  über  Kopfschmerzen  schon  nicht  mehr  zu  klagen  hat,  so  empfindet 
er  doch  am  Hinterhaupte  rechts  einen  beständigen  dumpfen  Schmerz,  welcher 
sich  von  da  in  die  rechte  Schläfe  und  das  rechte  Auge  hin  ausbreitet.  — 
In  der  letzten  Zeit  entleert  er  grössere  Mengen  Harn  und  dabei  häutiger 
als  gewöhnlich.     Es  bestehen  sonst  weder  Urin-  noch  Kotbeschwerden. 

Bis  zum  20.  Lebensjahre  genoss  er  viel  Alkohol.  Lues  wird  in  Abrede 
gestellt,  die  Frau  abortierte  einmal.     Keine  hereditäre  Belastung. 

St.  praes.  Massiger  Ernährungszustand,  Körperbau  normal.  Die 
Lymphdrüsen  sind  nicht  geschwollen,  an  der  Haut  sind  keine  Narben 
sichtbar.  Fieberlos,  Puls  78,  weich.  Die  inneren  Organe  (Lungen,  Herz. 
Bauchorgane)  stellen  nichts  Abnormes  dar.  Harn  hell,  spez.  Gew.  1008, 
enthält  weder  Eiweiss  noch  Zucker. 
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Psyche  und  Intelligenz  normal.  Gang  regelmässig,  insofern  der  Kranke 
durch  seine  Blindheit  nicht  gestört  wird.  Das  Romberg'sche  Zeichen 
fehlt.  Das  Beklopfen  der  Schädelknochen  ist  auf  umschriebener  Stelle  in 
der  Gegend  des  Tub.  os.  occipit.  rechterseits  schmerzhaft.  Geruch  normal. 
Das  Sehvermögen  ist  im  linken  Auge  ganz  erloschen,  mit  dem  rechten  wird 
zwar  Licht  empfunden,  Gegenstände  aber  nicht  erkannt.  Die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  erweist:  links  eine  vollkommene,  rechts  eine  fast 
vollkommene  sich  auf  Grund  der  Stauungspapille  entwickelnde  Sehnerven- 
atrophie. Pupillen  regelmässig  konturiert,  ungleich:  die  linke  ist  weiter 
als  die  rechte.  Die  linke  reagirt  gar  nicht,  die  rechte  sehr  schwach  auf 
I.icht,  auf  Akkomodation  reagieren  beide  nicht. 

Die  Bewegungen  der  Augäpfel  sind  nach  allen  Richtungen  hin  er- 
lialten,  doch  ist  der  Kranke  nicht  imstande  sie  längere  Zeit  in  derselben 
Lage  zu  behalten.  Kein  Nystagmus,  doppelt  sah  er  nie.  Schmerzen  im 
Gesicht  kommen  nicht  vor.  Sensibilität  am  Gesicht  normal.  —  Der  untere 
Ast  dos  linken  Facialis  ist  leicht  paretisch;  es  kennzeichnet  sich  das  durch 
eine  gewisse  Asymmetrie  des  Gesichtes  sowie  bei  der  Ausführung  mimischer 
Bewegungen,  beim  Öffnen  des  Mundes  u.s.w.  Der  obere  Ast  des  linken 
>owie  der  ganze  rechte  Gesichtsnerv  funktionieren  normal.  —  Das  Gehör 
ist  beiderseits  erhalten. 

Streckt  der  Kranke  die  Zunge  aus  dem  Munde  heraus,  so  fällt  uns 
sofort  das  ungleiche  Volumen  ihrer  beiden  Hälften  auf,  und  zwar  ist  die 
rechte  Hälfte  viel  dünner  und  zugleich  schmäler  als  die  linke:  zugleich 
sind  an  der  Oberfläche  jener  zahlreiche  Runzeln  und  Falten,  die  bald  längs, 
bald  (juer  verlaufen,  sichtbar.  Diese  Zungenhälfte  befindet  sich  in  stetem 
Zittern,  was  von  fibrillären  und  faszikulären  Muskelzuckungen  abhängig 
ist.  Beim  Palpieren  fühlt  sich  die  rechte  Zungenhälfte  viel  schlaffer  an, 
dieser  Unterschied  tritt  besonders  liervor,  wenn  man  beide  Zungenhälften 
eine  nach  der  anderen  zwischen  zwei  Finger  nimmt  und  den  Kranken 
irjrend  eine  Bewegung  mit  der  Zuntre  ausführen  lässt:  man  fühlt  dann, 
dass  die  linke  Hälfte  steif  und  prall  wird,  indem  die  rechte  weich  und 
welk  bleibt.  Wird  die  Zunge  irerade  aus  dem  Munde  herausgestreckt,  so 
weicht  sie  nach  rechts  ab,  gleichzeitig  krümmt  sich  die  Spitze  nach  der- 
selben Seite  hin;  infolge  dessen  steht  die  Rajdie  nicht  nur  schräg  zur  Median- 
linie des  Körpers,  sondern  bildet  auch  einen  Bogen,  dessen  Konkavität  nach 
der  rechten  Seite  zu  gewendet  ist:  liegt  dagegen  die  Zuni:e  im  Munde,  so 
wendet  sie  sich  nach  links.  Der  Kranke  führt  mit  der  Zun{?e  alle  Be- 
wegungen, wie  nach  vorn,  nach  hinten,  nach  oben,  bis  zum  harten  Gauinen, 
scliarf  aus:  auch  sind  die  Seitenbewegungen  der  Zun^^e  erhalten:  der  Kranke 
berührt  mit  der  Spitze  die  äussere  Obertiäche  jeder  Wanire.  J(m1ocIi  i<t 
die  Seitenbewegung  nach  rechts  etwas  lebhafter  als  nneh  links.  --  I)i(^ 
Sensibilität  der  Zunge  ist  erhalten  und  in  beiden  Hälften  irleich.  I)(^s- 
gleichen  ist  der  Geschmack  (alle  Qualitäten)  an  beidcMi  ILUtten  sowohl  im 
vorderen  als  auch  im  hinteren  Zunyfenabsehnitt  normal.  —  Da^  rechtem 
Gaumensegel  hängt  schlaff  herab,  es  ist  etwas  breiter  und  -pannt 
sich  bei  der  Phonation  schwächer  als  das  link(^  an;  die  L^ula  weicht  nach 
links.  Sprach-,  Kau-  und  Schlingstöruriixen  niebt  es  keine.  Die  laiyn^o- 
skopische  Untersuchung  ergiebt:  Parese  des  rechten  Stimml)an<l<"s.  beson- 
der<    der    Glottiserweiterer    (M.   erico-arytaenoid.   postie.):    die    Parese    ist 
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mehr  in  der  Ruhelage  sichtbar,  dagegen  sind  bei  der  Phonation  die  Stimm- 
bandbewegungen  erhalten. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  Zungenmuskulatur  ergiebt  sowohl 
bei  direkter  als  auch  bei  indirekter  (vom  Nerven  aus)  Reizung  eine  herab- 
gesetzte Reaktion  der  rechten  Zungenhälfte  auf  beiderlei  Ströme  —  kon- 
stanten und  induzierten  —  im  Vergleich  mit  der  linken;  Zeichen  von  EaR 
werden  nicht  konstatiert. 

In  der  rechten  oberen  Extremit&t  ist  die  Muskelkraft  normal.  Die 
linke  obere  Extremität  ftlhlt  sich  kühler  an  als  die  rechte.  Der  Puls  (iu 
der  Art  radialis)  ist  links  kleiner  als  rechts.  Die  Muskelspannung  ist 
massig,  in  beiden  Extremitäten  gleich.  Kontrakturen  sind  keine  sichtbar. 
Obwohl  alle  Bewegungen  mit  der  rechten  Hand  ebenso  ausführbar  sind 
wie  mit  der  linken,  ist  jene  doch  etwas  schwächer  als  diese  (Dynamometer 
rechts  35,  links  20).  Es  sind  von  der  Schwäche  ausschliesslich  die  Vorder- 
arm- und  Handmuskeln  betroffen,  dabei  besonders  die  Strecker.  —  Die 
Sehnenreflexe  (des  Triceps  u.s.w.)  sind  beiderseits  normal.  Das  linke  Bein 
befindet  sich  in  unaufhörlichem  Zittern;  dieses  gleichmässig  und  zur 
gleichen  Zeit  in  allen  Extremitätenabschnitten  auftretende  Zittern  ist  in  der 
Ruhelage  verhältnismässig  gering,  dagegen  steigert  es  sich  sofort,  sobald 
der  Kranke  irgend  eine  Bewegung  mit  dieser  Extremität  ausführen  will 
(wie  z.  B.  beim  Aufrichten):  auch  steigert  es  sich  bei  passiven  Bewegungen, 
besonders  bei  passiver  Dorsalflexion  des  Fusses.  Der  Kranke  ist  imstande, 
durch  eine  gewisse  Willensanstrengung  das  Zittern  zu  überwinden.  Die 
Spannung  und  die  Kraft  der  Muskeln  ist  in  beiden  unteren  Extremitäten 
normal.  Die  Kniereflexe  sind  ziemlich  lebhaft  und  beiderseits  gleich:  das^- 
selbe  gilt  auch  für  die  Achillessehnenreflexe.  Das  Fussphänomen  sowie 
das  Babinski'sche  Symptom  fehlen.  Von  den  Uautreflexen  sind  die 
Plantar-  und  Kremasterreflexe  beiderseits  erhalten,  die  Bauchreflexe  er- 
loschen. Die  Sensibilität  ist  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  im  All- 
gemeinen erhalten;  die  einzige  Ausnahme  bildet  hier  die  Volaroberfläche 
der  linken  Hand  und  Finger,  wo  das  Berflhrungsgefähl  in  geringem 
Grade  abgeschwächt  ist:  es  werden  hier  die  feineren  Berührungen 
garnicht  empfunden  oder  falsch  lokalisiert;  auch  wird  an  der  linken  Hand 
eine  gewisse  Abschwächung  des  Muskelgefühls  konstatiert,  dagegen  sind  liie 
übrigen  Sensibilitätsqualitäten  (Schmerz-,  TemperaturgefQhl)  auch  hier  er- 
halten.    Trophische  Störungen  fehlen  vollkommen.     Keine  Ataxie. 

Das  eben  geschilderte  klinische  Bild  kann  gewissermaßen  als  ty- 
pisch für  den  Krankheiisprozess,  den  wir  gewöhnlich  mit  dem  Namen 
Lues  cerebri  zu  bezeichnen  pflegen,  angesehen  werden.  Der  krankhafte 
Prozess  ist  hier  hauptsächlich  an  der  Himbasis  lokalisiert,  an  der  wie- 
der seinen  näheren  Sitz  wahrscheinlich  die  Hirnhäute  bilden.  Indem 
sich  derselbe  hier  bald  in  diffuser  Form,  bald  in  Gestalt  umschriebener 
gummöser  Geschwülste  (Meningitis  gummosa)  ausbreitet,  bewirkt  er  einer- 
seits eine  Reihe  vou  Allgemeinerscheinungen,  wie  Konvulsionen,  Kopf- 
schmerzen, Neuritis  optica  mit  Ausgang  in  Sehnervenatrophie,  endlich 
Polyurie,  andererseits  aber  kommen  durch  den  Übergang  des  Prozesses 
auf  gewisse  Nervenbezirke  und  zwar  auf  den  N.  hypoglossus  und  Vago- 
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accessorius  rechterseits  die  entsprechenden  Herdsymptome,  und  zwar 
die  halbseitige  Atrophie  der  Zunge,  die  Lähmung  des  weichen  Gaumens 
und  des  Kehlkopfs  zustande.  Auch  muss  angenommen  werden,  dass 
einer  der  Nn.  oculomotorii  in  den  Krankheitsprozess  mit  einbezogen  sei, 
worauf  die  Ungleichheit  der  Pupillen  hinweist  (die  mangelnde  Reak- 
tion derselben  kann  selbstverständlich  im  Zusammenhang  mit  der 
Amaurose  stehen). 

Es  sind  hier  jedoch  unabhängig  von  den  Hirnhäuten  und  -Nerven 
zweifellos  auch  die  Gefässe  an  der  Hirnbasis,  besonders  die  Aste  der  rechten 
Art.  foss.  Sylv.,  die  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  auf  der  ent- 
sprechenden Seite  mit  Blut  versorgen,  in  den  pathologischen  Prozess 
hineingezogen  worden.  Denn  darauf,  dass  die  rechte  innere  Kapsel 
einen  Herd  von  beeinträchtigter  Blutzirkulation  enthält,  weist  die  links- 
seitige Hemiplegie  mit  Hemianästhesie,  deren  Spuren  noch  jetzt  als 
Parese  des  linken  Facialis  und  der  linken  oberen  Extremität  mit  Hyp- 
ästhesie  an  der  letzteren,  endlich  als  ..posthemiplegisches"  Zittern  des 
linken  Beines  bestehen,  hin.  Allerdings  weichen  die  beiden  erwähnten 
]»rirallel  verlaufenden  Prozesse,  die  in  ihrem  AVcsen  identisch  sind,  was 
ihren  Verlauf  betrifft,  wesentlich  unter  einander  ab.  üenn  indem  die 
Zirkulationsstörung  im  Gebiete  der  rechten  inneren  Kapsel  keine  tiefere 
Schädigung  des  Hirngewebes  herbeizuführen  vermochte,  was  durch 
die  allmähliche  Ausgleichung  und  endlich  das  vollkommene  Schwinden 
der  entsprechenden  Krankheitserscheinungen  unter  dem  Einfluss  d»'r 
spezifischen  Behandlung  bewiesen  wird,  haben  wir  es  an  der  Hirn]»asis 
mit  viel  konstanteren,  wahrscheinlich  sklerosierenden  und  der  Zuriick- 
bildung  unfähigen  Prozessen  zu  tun.  In  der  Tat,  nachdem  der  Kranke 
24  Einreibungen  üng.  cinerei  zu  2,U  g  bei  gleichzeitiger  innerliclier 
Darreichung  massiger  Dosen  Jodkali  (a  2  g  täglich)  bekommen  liatte, 
traten  die  Schwäche  des  linken  Gesichtsnerven  und  der  linken  oberen 
Extremität  sowie  die  Sensibilitätsstöriingen  an  der  linken  Hand  voll- 
kommen zurück;  auch  hatte  das  Zittern  des  linken  Beins  beträchtlich 
abgenommen,  dagegen  erlitten  die  übrigen  Sym])tome,  wie  die  Konvul- 
sionen, die  Sehnervenatrophie,  die  Hennatro])hie  der  Zunge  u.s.w.  während 
der  halbjährigen  Observationsdauer  keine  Änderung. 

II.*)     S.  M.,  23  Jahre  alt.  Bureaubeamter. 

Anamnese.  Vor  10  Monaten  enij)fand  der  Kranke.  iii<l(Mji  er  mit 
>einer  Arbeit  beschäftigt  am  Schreibtisch  sass,  jilützlidi  ein  hettiL^'-  (»etulil 
von  Ameisenkriechen  („als  ob  ein  eh'ktrisrher  Strom  •lur<lit:iiiL:e"  <  im 
rechten  Arme;  an  demselben  Ta.L^e  hatte  er  eiiuL^'  Koiiiic-tioiien.  Am  UA- 
uenden  Tage  bekam  er,    indem  er  auf  der  Stras>e  .<:iiiLi,    eiiirn   -o  hrltiu»ü 


*;  Dieser  Fall  stammt  aus  der  Privati)Kixis  do<  Herrn  Dr.  Dun  in. 
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Schwindel,  dass  er,  um  nicht  umzustfirzen,  sich  an  seinen  Begleiter  zu 
halten  gezwungen  war;  nach  kurzer  Zeit  war  der  Schwindel  vorbei.  Indem 
der  Kranke  am  nächsten  Tage  des  Morgens  aus  dem  Bette  aussteigen 
wollte,  bemerkte  er,  dass  er  schwankte;  gleichzeitig  trat  eine  beträchtliche 
Schwäche  des  rechten  Armes  und  Beines  ein,  so  dass  der  Kranke  zu  Bett 
zu  bleiben  gezwungen  war.  Nach  Ablauf  einer  Woche  besserte  sich 
der  Zustand  des  Kranken  um  so  viel,  dass  er  ausgehen  konnte,  jedoch 
blieb  die  Schwäche  der  Extremitäten  bestehen,  indem  sie  nur  geringen 
Schwankungen  unterlag.  Kurz  nach  dem  Ausbruch  obiger  Symptome  be- 
gann der  Kranke  eine  gewisse  Schwierigkeit  beim  Schlingen  zu  empfinden : 
er  fühlte  namentlich,  dass  ihn  beim  Schlingen  fester  Speisen  „irgend  et  was ""y 
besonders  an  der  rechten  Seite  des  Rachens  „stört";  beim  Trinken  ver- 
schluckte er  sich  oft.  Gleichzeitig  bemerkte  er  zufällig  eine  Difformität 
der  rechten  Zungenhälfte,  es  war  namentlich  diese  Hälfte  gerunzelt  und 
gefaltet;  es  verursachte  ihm  aber  dies  keine  Beschwerden.  Die 
SchlingstOrungen  waren  nach  kurzer  Zeit  völlig  verschwunden.  Sprach- 
störungen bestanden  nie.  Am  Anfange  (während  der  ersten  2  Monate) 
sollte  der  Kranke  die  sich  rechterseits  von  ihm  befindenden  Gegenstände 
nicht  scharf  unterscheiden  können  (der  Augenarzt  stellte  damals  die  Läh- 
mung eines  der  Augenmuskeln  fest).  Am  Anfange  litt  er  auch  an  Ge- 
dächtnisschwäche. Jetzt  ist  sowohl  das  Gedächtnis  als  auch  die  Intelligenz 
normal,  und  hat  der  Kranke  nur  tlber  die  Schwäche  des  rechten  Armes 
und  Beines  sowie  über  häufig  vorkommende  Schwindelanfälle  zu  klagen. 
Der  Kranke  war  vorher  überhaupt  immer  gesund.  An  Syphilis  war 
er  nicht  erkrankt.  Alkohol  genoss  er  massige  Mengen.  Die  Mutter  ist 
nervös,  der  Onkel  Melancholiker  (wurde  in  der  Irrenanstalt  Tworki  be- 
handelt). 

Stat.  praes.  Der  Kranke  ist  mittlerer  Statur,  von  massigem  Er- 
nährungszustand. An  der  Hautoberfläche  sind  keine  Narben  sichtbar,  die 
Lymphdrüsen  nicht  geschwollen.  Der  mittlere  Abschnitt  des  dorsalen  Teils 
der  Wirbelsäule  deviiert  (auf  der  Höhe  des  6. — 11.  dorsalen  Wirbels)  deutlich 
nach  links:  Scoliosis  sin.  (Diese  Deviation  der  Wirbelsäule,  die  augen- 
scheinlich in  keinem  direkten  Verhältnis  zu  dem  jetzigen  Leiden  steht, 
sollte,  der  Behauptung  des  Kranken  nach,  vor  5  Jahren  infolge  einer  sehr 
anstrengenden  körperlichen  Arbeit  aufgetreten  sein.)  Stat.  afebrilis.  Puls  76, 
ziemlich  gespannt  Die  inneren  Organe  sind  normal.  Massig  gesättigter 
Harn,  vom  spez.  Gew.  1014,  enthält  keine  abnormen  Bestandteile. 

Geruch  normal.  Sehschärfe  regelmässig.  Pupillen  gleich,  reagiren  gut  auf 
Licht  und  Akkomodation.  Gesichtsfeld  normal.  Am  Augengrnnde  keine  Verände- 
rungen. Kein  Doppelsehen.  Die  Bewegungen  der  Augäpfel  sind  erhalten. 
Bei  extremen  seitlichen  Lappen  derselben  tritt  sehr  stark  ausgesprochener 
Nystagmus  rotatorius  vor.  Seitens  der  Gesichtsnerven. ist  nichts  Abnormes 
zu  bemerken.  Das  Gehör  ist  erhalten  und  beiderseits  gleich.  Keine 
Sensibilitätstörungen  am  Gesichte.  Die  rechte  Zungenhälfte  ist  atrophisch: 
sie  ist  viel  dünner  als  die  linke,  ihi-e  Oberfläche  ist  gerunzelt  und  gefaltet 
und  erinnert  an  die  Oberfläche  der  Grosshirnhemisphären;  in  derselben 
Hälfte  sind  fibrilläre  Muskelzuckungen  sichtbar:  beim  Abtasten  fühlt  sich 
die  rechte  Hälfte  weich  und  schlaff  au.  Befindet  sich  die  Zunge  in  der 
Mundhöhle,  so  deviiert  sie  nach  links,  dagegen  richtet  sich  die  aus  dem 
Munde  herausgestreckte  Zunge  nach  rechts,   wobei  sich  die  Spitze  ebenso 
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na'h  rechts  krümmt.  Alle  Zungenbowegungen  werden  leicht  und  prompt 
au<;geführt  mit  Ausnahme  der  seitlichen  Bewegungen,  die  etwas  träge  sind. 
Die  Sensibilität  und  der  Geschmack  sind  in  beiden  Zungenhälften  normal. 
Sprach-,  Kau-  und  Schlingstörungen  bestehen  nicht.  Das  rechte  Gaumen- 
sei^el  ist  gelähmt,  es  hängt  machtlos  herab  und  bewegt  sich  bei  der  Pho- 
nation nicht;  das  Zäpfchen  ist  nach  links  gewendet.  Die  Sensibilität  der 
(iaumen-  und  Rachen  Schleimhaut  ist  erhalten.  Die  laryngoskopische  Unter- 
suchung ergiebt  die  totale  Lähmung  der  rechten  Larynxshälfte  (Kadaver- 
stellung). Die  elektrische  Erregbarkeit  der  rechten  Zungenhälfte  ist  sowohl 
•regen  den  galvanischen  als  auch  faradischen  Strom  erhalten,  und  ist  in 
dieser  Hinsicht  überhaupt  keine  Abweichung  im  Vergleich  mit  der  ge- 
>nnden  linken  Hälfte  festzustellen. 

Der  Gang  ist  unsicher,  schwankend:  der  Kranke  stützt  sich 
te>t  auf  den  linken  Fuss,  indem  er  das  rechte  Bein  nachschleppt  und 
mit  der  Fussspitze  desselben  einen  Halbkreis  von  hinten  nach  vorn  um- 
schreibt, Romberg'sclies  Symptom.  Die  linken  Extremitäten  stellen  nichts 
Abnormes  dar.  Der  rechte  Arm  ist  an  den  Thorax  genähert,  der  Vorderarm 
und  die  Hand  sind  leicht  gebeugt.  Mit  den  Fingern  dieser  Hand  führt 
iW  Kranke  stete,  unwillkürliche  langsame  Bewegungen  aus,  welche  in 
Beugung  der  einen  und  Streckung  der  anderen  bestehen  (Athetosis).  Der 
untere  Vorderarmabschnitt  ist  leicht  abgeflacht  infolge  geringer  Muskel- 
atrophie. Die  rechte  Hand  ist  reichlich  mit  Schweiss  bedeckt.  Die  Muskel- 
kraft ist  in  der  rechten  oberen  Extremität  äusserst  schwach,  die  Schwäche 
i-t  an  den  Vorderarm-  und  Handmuskeln  am  meisten  ausgesprochen:  der 
Kranke  vermag  noch  willkürliche,  obwohl  inkomplete  Bewerbungen  im  Arm- 
und  Ellenbogengelenk  ( AufheV)en  des  Armes,  Beugung  des  Vorderarmes  u.s.w.) 
auszuführen,  dagegen  ist  er  fast  gar  nicht  imstande  die  rechte  Hand  und 
iK'^onders  die  Finger  willkürlich  zu  bewegen  (der  Kranke  bedient  sich  beim 
K>'^«'n  der  linken  Hand,  auch  erlernte  er  das  Schreiben  mittelst  derselben). 
I>i^*  Spannung  der  Muskeln  ist  in  der  rechten  oberen  Extremität  erhöht. 
I)i»^  Sehnenrefiexe  (des  Triceps  u.s.w.)  sind  gesteigert,  ebenso  ^^esteigert 
i^r  die  mechanische  Muskelerregbarkeit. 

Der  rechte  Fuss  behndet  sich  in  leichter  Equinovarustellung.  Der 
Kranke  vermag  zwar  alle  Bewegungen  mit  dem  recliten  Beine,  wie  das 
B'Migen  und  Strecken  des  Oberschenkels,  das  Beu.i^en  des  Knies  u.s.w., 
willkürlich  auszuführen:  nichtsdestoweniger  ist  die  Muskelkraft  dieser  Ex- 
tremität in  nicht  geringem  Grade  herabgesetzt;  als  besonders  schwach 
^tpllen  sich  die  Dorsaltlexoren  des  Fusses  vor.  Der  Muskeltonus  ist  in 
<ler  rechten  unteren  Extremität  el)enso  wie  in  der  oberen  beträchtlich  er- 
höht. Das  Kniephänomen  ist  rechts  viel  stüiker  als  links:  dasselbe  gilt 
für  den  Achillessehnenreflex.  Auch  wird  rechts  das  Fussphänonicn  kon- 
statiert, wogegen  das  Babinski'sche  Sym]»tom  fclilt.  Die  llautrcth'xi^ 
(Plantar-,  Kremaster-,  Bauchreflexe)  sind  auf  der  nn^hten  8(Mt(*  eil(>scli(Mi. 
auf  der  linken  erhalten. 

Das  Empfindungsvei-mögen  für  Tast-  und  Sclmirr/rri/e  ist  an  den 
n'ohten  Extremitäten  und  an  der  rechten  Hunii)thiilttr  ti'ils  orlo^chi^n,  t<'ils 
ht-rabgesetzt;  dies  letztere  gilt  tür  die  ober^'  JhustUorbhiilite  t oberhalb  der 
Mamilla),  sowie  für  die  Gegend  des  recliten  Ilallnx:  es  W(U(b^n  nanient- 
li''h  dort  feinere  Beruh runi.'eii  res]».  Sticlie  izarniebt  empfuiKb'n  oder  falscli 
loKalisiert.      Auch    das    Mu^kelgefulil    (Lairei^etübl)    stellt    in     den    beiden 
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rechten  Extremitäten  beträchtliche  Störungen  dar,  und  zwar  ist  dasselbe 
in  den  kleinen  Gelenken  völlig  aufgehoben,  in  den  grösseren  beträchtlich 
herabgesetzt.  Das  stereognostische  Gefühl  ist  in  der  rechten  Hand  aufge- 
hoben. Die  Wärme-  und  Eälteempfindnng  ist  erhalten.  In  den  rechten 
Extremitäten   ist  leichte  Ataxie  zu  bemerken. 

Es  entstand  also  bei  einem  jungen,  vorher  gesunden  Individuum 
nach  mehrtägigen  Prodromen  eine  Hemiplegie  mit  Hemianästhesie,  an 
die  sich  nach  einiger  Zeit  eine  Hemiatrophie  der  Zunge  mit  Graumen- 
segel- und  Stimmbandlähmung  an  der  kollateralen  Seite  anschloss. 
Den  Grund  für  solche  langsam  entstehenden  hemiplegischen  Erschei- 
nungen mit  vorausgehenden  Prodromen  bilden  —  von  den  Hirntumoren 
abgesehen  —  am  häufigsten  Zirkulationsstörungen  im  Gebiete  der 
inneren  Kapsel  der  der  Lähmung  entgegengesetzten  Hirnhemisphäre, 
welche  Störungen  die  Erweichung  des  entsprechenden  Himgewebes  an 
dieser  Stelle  als  Folge  haben.  Es  muss  dementsprechend  auch  in  dem 
vorliegenden  Falle  (Hirntumor  schliessen  wir  wegen  des  Fehlens 
jedes  Zeichen  von  Himdrucksteigerung  aus)  angenommen  werden,  dass 
der  Krankheitsprozess  sich  in  den  Gefössen  der  Himbasis  abspielt,  und 
zwar  in  den  sogenannten  zentralen  Ästen  der  linken  Art.  foss.  Sylv., 
die  das  Blut  zu  der  inneren  Kapsel  derselben  Hemisphäre  zufuhren, 
sowie  in  der  den  hintersten  Abschnitt  der  Caps,  ini  mit  Blut  versorgen- 
den Art.  chorioid.  ani  Als  Folge  eines  mehr  oder  weniger  vollkom- 
meuen  Verschlusses  der  genannten  Gefässe  ist  das  Auftreten  eines  aus- 
gedehnten Erweichungsherds,  der  den  ganzen  hinteren  Schenkel  der 
linken  inneren  Kapsel  einnimmt,  zu  betrachten,  womit  auch  die  kli- 
nischen Symptome  der  rechtsseitigen  Hemiplegie  und  Hemianästhesie 
übereinstimmen.  (Die  Sehstörung,  die  in  Form  einer  Hemianopsia 
bilater.  dextra  auch  hier,  wenigstens  der  Behauptung  des  Kranken  nach, 
im  Beginn  der  Krankheit  bestand,  stellt,  wie  bekannt,  eine  sehr 
häufige  Begleiterscheinung  der  Erkrankungen  des  hinteren  „sensiblen*" 
Abschnitts  der  inneren  Kapsel  und  ist  als  Folge  der  Ausbreitung 
des  Krankheitsprozesses  auf  den  benachbarten  Sehhügel  resp.  Corp.  geni- 
culat.  exi  anzusehen.) 

Was  die  Natur  des  Leidens  betrifft,  so  muss  angesichts  des  jungen 
Alters  des  Kranken,  das  die  Geßsssklerose  ausschliessen  lässt,  sowie 
des  Fehlens  aller  anderen  zur  Thrombose  führen  könnenden  Zustände 
als  Ursache  desselben  die  syphilitische  Endoarteritis  angenommen  wer- 
den (Endoarteriitis  obliterans  luetica). 

Um  die  übrigen  Krankheitserscheinungen:  die  atrophische  Lähmung 
der  rechten  Zungenhälfbe,  die  Lähmung  des  Gaumensegels  und  rechten 
Stimmbandes  erklären  zu  können,  müsste  ein  zweiter  Herd  und  zwar  im 
Gebiete  der  rechten  Hypoglossus-  und  Vago-accessoriuskerne,  das  durch 
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die  Art  vertebralis  mit  Blut  versogt  wird,  angenommen  werden.  Je- 
doch ist  auch  eine  andere  Erklärung  der  erwähnten  Erscheinungen 
möglich.  Es  ist  namentlich  eine  bekannte  Tatsache,  dass  Lähmungen 
cerebralen  Ursprungs  von  der  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  be- 
gleitet werden  können.  Diese  Atrophie,  die  sich  schon  im  Frühstadium 
der  Hemiplegie  entwickeln  und  in  keinem  konstanten  Verhältnis  zum 
Beeinträchtigungsgrade  der  motorischen  Muskeltätigkeit  stehen  kann, 
wurde  bis  jetzt  in  verschiedener  Weise  erklärt.  So  wurde  von  Char- 
cot  als  Ursache  derselben  der  Übergang  der  sekundären  Degeneration 
Tun  den  Pyramidenbahnen  auf  die  Vorderhörner  des  Rückenmarks  an- 
gesehen, wogegen  Quincke  spezielle  trophische  Zentren  für  die  Muskeln 
im  Gehirn  annimmt.  Schliesslich  gehen  noch  Andere  (v.  Monakow) 
You  dem  Gedanken  aus,  dass  zur  normalen  Ernährung  des  Muskels 
die  Gesamtheit  aller  seiner  Funktionen,  also  sowohl  der  motorischen  als 
auch  der  sensiblen,  wie  auch  der  vasomotorischen  beiträgt,  es  wird  also 
von  ihnen  als  Ursache  der  genannten  Atrophien  die  Herabsetzung,  resp. 
der  Ausfall  dieser  Tätigkeiten  im  gelähmten  Muskel  angesprochen,  wo- 
durch auch  die  Tatsache  erklärt  wird,  dass  derartige  Atrophie  vor- 
wiegend bei  Hemiplegien,  welche  mit  Anästhesie  verbunden  sind,  vor- 
kommt. Wie  es  auch  sei,  zur  Kategorie  dieser  Atrophien  cerebralen 
Ursprungs  kann  auch  die  im  vorliegenden  Falle  bestehende  Zungen- 
atrophie, die  den  Atrophien  der  gelähmten  Extremitätenmuskeln  voll- 
kommen analog  ist,  („Atrophien  ct^rebralen  Ursprungs")  zugerechnet 
werden. 

Im  Zustande  des  Kranken  trat  trotz  der  einpdoitoten  antisypliilitischen 
r>ehandlung  (30  Einreibungen  zu  1,5  '^  Ung.  (Muerei  und  Jodkali  zu 
1  er  tüglich  innerlich)  keine  Besserung  ein,  was  ein  Beweis  dafür  ist, 
dass  es  zur  tieferen  Schädigung,  resj).  zur  Nekrohiose  der  cntsproclienden 
llirnpartien  gekommen  ist.  Auch  die  Wiederholung  derselben  Kur  nach 
Verlauf  eines  Jahres  führte  keine  Veränderung  im  Zustande  dos  Kranken 
h^Tbei,  und  da  ich  unlängst  (also  3  Jahre  nach  dorn  Ausbruch  des  Leidens) 
(Tclogenheit  den  Kranken  zu  untersuchen  hatte,  konnte  ich  nur  das  Be- 
stehen derselben  Erscheinungen  wie  im  Beginn  feststellen. 

III*).  S.  W.,  34  Jahre  alt.  Maurer.  Vor  etwa  'i^o  Jahren  sollen 
I'lotzlich  (nachdem  der  Kranke  barfuss  durch  einen  mit  Wasser  gf^fiillten 
Graben  durchgegangen  war)  heftige  vSchinorzon  im  Bückoii  entstanden  sein, 
von  wo  aus  sie  bald  nach  unten  beiden  Briuen  entlang  in  Fonn  kurzrr,  al)er 
heftiger  Anfälle  auszustrahlen  begannen.  Fast  zur  trleichcn  Zeit  trat  eine 
Schwäche  der   beiden  Beine  ein,    so  dnss  dw  Kranke   wahrend   3  Wochen 

*)  Die  Gelegenheit,  diesen  Fall  näher  zu  beobachton,  verdanke  ich  der 
Liebenswürdigkeit  des  Collegen  VV.  Janowki,  in  dessen  Abteilung:  der  Kranke 
sich  längere  Zeit  befand. 


HO  IV.  Landau 

das  Bett  zu  hüten  gezwungen  war.  Während  dieser  Zeit  war  er,  wie  er 
behauptet,  nicht  imstande  die  mindeste  Bewegung  mit  den  Beinen  aaszu- 
ftthren,  jedoch  kehrte  die  Kraft  in  den  Beinen  allmählich  zurück,  so  dass 
er  nach  Verlauf  einiger  Zeit  seine  Beschäftigung  wieder  aufnehmen  konnte, 
obwohl  schon  die  Arbeit  nicht  so  glatt  als  vorher  von  statten  ging,  auch  traten 
gewisse  Schwierigkeiten  beim  Gehen  au^  und  zwar  ermüdete  er  sehr  schnell, 
dass  er  bergauf  garnicht  gehen  konnte  u.s.w.  Ungefähr  8  Monate  nach  der 
Lähmung  der  Beine  trat  plötzlich  (der  Kranke  lag  damals  mit  Schweiss 
bedeckt  im  Bette,  indem  die  zur  Strasse  führende  Tür  offen  war)  eine 
Lähmung  der  linken  Gesichtshälfte  samt  völligem  Verlust  der  Sprache  auf. 
Die  Sprache  gewann  der  Kranke  am  folgenden  Tage  zurück,  dagegen  blieb 
die  Schiefstellung  des  Gesichts  bestehen;  ausserdem  war  die  linke  Zungen- 
hälfte  „ganz  wie  tot",  was  den  Kranken  beim  Essen  störte;  es  blieb  na- 
mentlich die  Nahrung  unter  der  linken  Zungenhälfte  liegen,  so  dass  er  dieselbe 
mit  den  Fingern  herauszugreifen,  um  sie  weiter  nach  dem  Rachen  zu  fortzu- 
schieben, gezwungen  war.  Jedoch  schwanden  die  letztgenannten  Beschwerden 
nach  Verlauf  einiger  Wochen  vollkommen.  Im  Herbste  des  Jahres  1901 
verschlimmerte  sich  der  Zustand  des  Kranken  insofern,  dass  die  Kraft  in 
den  Beinen  wieder  verloren  gegangen  ist  und  er  fast  garnicht  gehen  konnte : 
nach  3  monatlichem  Verweilen  im  Krankenhause  in  Warschau  und  in 
Gröjec  trat  in  dieser  Hinsicht  eine  Besserung  ein,  so  dass  der  Kranke  zu 
seiner  Beschäftigung  wieder  zurückkehren  konnte.  Doch  traten  schon 
nach  einem  Monate  dieselben  Beschwerden  wieder  auf,  und  der  Kranke 
kam  ins  Krankenhaus,  indem  er  Ober  völlige  Kraftlosigkeit  der  Beine  sowie 
konstante,  sehr  heftige  Schmerzen  im  unteren  Bückenabschnitt  klagte, 
Harnblase  und  Mastdarm  funktionierten  immer  normal. 

Lues  wird  in  Abrede  gestellt  (war  zweimal  verheiratet,  keine  Aborte). 
Vor  dem  jetzigen  Leiden  gcnoss  er  viel  alkoholische  Getränke;  keine  here- 
ditäre Belastung. 

Stat.  praes.  Der  Kranke  ist  kleiner  Statur,  von  massigem  Er- 
nährungszustand. Die  Lymphdrüsen  sind  nicht  geschwollen,  Hantnarben 
nicht  bemerkbar.  Der  Kranke  ist  fieberlos.  Puls  74,  weich,  die  inneren 
Organe  sind  normal,  der  Harn  enthält  keine  abnormen  Bestandteile.  Das 
Beklopfen  des  Schädels  ist  nicht  schmerzhaft.  Der  untere  Teil  des  dor- 
salen Wirbelsäulenabschnitts  (auf  der  Höhe  des  10.  dorsalen  bis  zum  ersten 
lumbalen  Wirbel)  ist  gegen  Druck  und  Beklopfen  lebhaft  empfindlich.  Der 
Druck  auf  die  Wirbelsäule  bewirkt  keinen  Schmerz. 

Die  Pupillen  sind  gleich  und  reagiren  prompt  auf  Licht  und  Akko- 
modation. Die  Bewegungen  der  Augäpfel  sind  erhalten,  das  Gesichtsfeld 
ist  normal.  Die  riech te  Lidspalte  ist  etwas  enger  als  die  linke;  die  Stirn- 
runzeln befinden  sich  links  etwas  höher  als  rechts.  Der  Kranke  ist  nicht 
imstande  das  linke  Auge  fest  zu  schliessen  (Lapophthalmus),  Der  Mund 
ist  nach  rechts  verzogen,  die  linke  Nasolabialfalte  ist  etwas  ausgegl&ttet. 
Beim  Zeigen  der  Zähne,  Pfoiffen  etc.  wird  das  Übergewicht  der  rechten 
Seite  bemerbar;  Schmerzen  am  Gesicht  kommen  weder  spontan  noch  bei 
Druck  vor.  Das  Zäpfchen  deviiert  etwas  nach  links,  die  beiden  Gaumen- 
segel befinden  sich  auf  gleichem  Niveau,  heben  sich  und  spannen  bei 
der  Phonation  mit  gleicher  Kraft.  Die  linke  Zungenhälfte  ist  besonders 
im  vorderen  Drittel  atrophisch;  an  ihrer  Oberfläche  sind  Runzeln  und 
Furclien    sichtbar,    beim    Abtasten    fülilt   sich   diese    Hälfle    viel   weicher 
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und  schlaffer  als  die  rechte  an,  die  Schleimhaut  beider  Hälften  stellt  keine 
Unterschiede  dar.  Die  Zungenspitze  wendet  sich  nach  rechts,  wenn  die 
Zunge  in  der  Mundhöhle  sich  befindet,  streckt  sie  dagegen  der  Kranke  aus 
dem  Munde  heraus,  so  deviiert  die  Zunge  in  toto  nach  links,  wobei  die 
Spitze  sich  ebenfalls  nach  links  krümrat.  Die  Bewegungen  der  Zunge  sind 
erhalten,  der  Kau-  und  Schlingakt  gehen  normaler  Weise  von  statten. 
Sprachstörungen  giebt  es  keine.  Die  Sensibilität  ist  am  Gesicht,  am  weichen 
Gaumen  und  an  beiden  Zungenhälften  erhalten,  desgleichen  der  Geschmack. 
Die  laryngoskopische  Untersuchung  ergibt  nichts  Abnormes. 

Die  Muskelkraft  ist  in  den  oberen  Extremitäten  normal,  ebenso  normal 
verhalten  sich  die  Rumpfmuskeln. 

An  den  unteren  Extremitäten  sind  ziemlich  ausgedehnte  Muskel- 
atrophien zu  konstatieren.  Dieselben  sind  am  meisten  in  der  Glutäal- 
gogend  ausgesprochen:  dieselbe  ist  beiderseits  ziemlich  stark  eingesunken, 
die  Muskeln  fühlen  sich  daselbst  schlaff  an;  an  beiden  Oberschenkeln  sind 
die  Muskeln  ziemlich  gleichmässig  atrophiert,  doch  tritt  hier  der  Muskel- 
schwund am  deutlichsten  im  oberen  Dritteil  des  linken  Oberschenkels  an 
der  vorderen  inneren  Oberfläche  desselben  hervor,  welche  Gegend  stark  ab- 
geflacht ist;  am  geringsten  ist  die  Atroj)hie  an  den  Unterschenkeln  (an  den 
Waden)  ausgesprochen,  wobei  auch  hier  dieselbe  an  der  linken  Extremität 
überwiegt. 

Der  Umfang  der  Oberschenkel  beträgt: 

rechts  links 

Unterhalb  der  Plic.  inguin.  4r»,.5  43 

In  der  Mitte  41  41 

Oberhalb  des  Knies  :33  38.5 

Der  Umfang  der  Unterschenkel: 

Unterhalb  des  Knies 
In  der  Mitte 
Oberhalb  der  Knöchel 

In   den   linken  Reg.  glutaea   sowie 
Oberschenkels    sind   deutliche   librilläre 
Muskeln  als  auch  die  Nervenstäinnie  sind  an   beiden  niitei-en   Extremitäten 
?«^gen  Druck  unempfindlich. 

Der  Kranke  steht  selbständiLr:  lud  ,Li:esclilo^>onen  Augen  s<diwankt 
«M-  ziemlich  stark.  IJeim  Gehen  führt  <ler  Kranke  vorwiegend  seitliehe  J>e- 
wegungen  mit  dem  Rumpfe  aus,  wobei  die  Heine  im  Hüft  gedenk  fast  gar- 
nicht  gebeugt  werden:  es  seheinen  infolire  (l(^>son  die  unteren  P^xtremitäten 
!.'ar  keinen  oder  nur  höehstcns  ein^'n  s«dir  izeringen  Antidl  am  (icdiaktc  zu 
nehmen,  sondern  dieselben  werden  wie  i)a<>iv.  ihrer  Schweid^iaft  foluciid. 
unter  pendelnden  P'orthewegungen  nachL^srlileppt.  Tiidt-ni  dei-  Kiankc  <\r\\ 
niedersetzen  will,  fällt  (M*  ])lötzlicli  mit  meiner  Koijmt^i  Invcr»'  auf  (la< 
Gemäss  nieder.  Das  Aufstehen  gesehielit  lanirsani  und  xdiwcr.  woln  i  dci- 
Kranke  sich  mit  den  Händen  an  den  Knioen  /u  ^tüt/cii  izt/wunLnn  i^t 
und  der  lumbal^  Teil  der  Wirl)els:iule  stark  na(di  vojih'  JH'rVorut'-frctdvt  wiid 
(Lordosis).  Bei  fixierten  Oherscdienkidn  i^t  dor  Krank«*  niclit  ini-tande  den 
Köper  aufzurichten:  das  Trep[)en-t('igen  i>t  >tark  cr^cdiweit.  heftigere  \U^ 
wegungen  (Laufen,  Spi-inuen)  sind   uanii-dit   au-liihj  l-ar. 


rechts 

links 

30 

28,5 

32.3 

31 

'2(lß 

20,0 

im    unteren 
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des    lin 
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Indem  der  Kranke  im  Bette  liegt,  führt  er  alle  Bewegungen  in  den 
einzelnen  Beingelenken  gut  aus.  Die  Untersuchung  der  Kraft  der  einzelnen 
Muskeln  und  Muskelgruppen  ergieht  dabei,  dass  manche  dieser  Bewegunj^en, 
wie  die  Beugung  des  Oberschenkels  (M.  iliopsoas),  das  Strecken  desselben 
(Mm.  glutaei),  die  Ab-  und  Adduktionsbewegungen  der  Oberschenkel  (Mm. 
adductores,  Glut.  min..  Tens.  fasc.  lat.),  das  Drehen  der  Oberschenkel  nacli 
innen  und  nach  aussen  (Mm.  pyriformis,  obturat.  int,  et  ext.,  gemelli. 
quadrat.  fem.),  endlich  das  Beugen  (Mm.  biceps,  semitendin.,  semimerabran.  i 
und  das  Strecken  (M.  quadriceps  cruris)  des  Knies  betrachtlich  abge- 
schwächt sind;  obwohl  die  Muskeln  beider  Extremitäten  von  der  Schwäche 
betroffen  sind,  so  ist  doch  dieselbe  links  deutlicher  ausgesprochen  als  rechts. 
Von  den  Unterschenkel-  und  Fussmuskeln  ist  nur  eine  sehr  geringe  Schwäche 
der  Mm.  tibial.  ant.  und  peroneus  links  zu  konstatieren. 

Die  Muskeln  beider  unteren  Extremitäten  sind  besonders  in  dem  Ge- 
biete des  Beckens  und  der  Oberschenkel  schlaff,  von  herabgesetztem  Tonu<. 

Die  Knieretiexc  fehlen  beiderseits,  ebenfalls  die  Achillessehnenretlexe. 
Von  den  Hautretlexen  sind  die  Plantar-  und  Kremasterretlexe  beiderseit'^ 
erloschen,  die  Bauchretiexe  sind  erhalten,  aber  schwach. 

Objektive  Seiisibilitätstorunj^en  giebt  es  an  dem  ganzen  Körper  keine. 
In  beiden  unteren  Extremitäten,  besonders  in  der  linken  ist  eine  leichte 
Ataxie  zu  konstatieren. 

Die  Untersuchung  mit  dem  elektrischen  Strom  ergiebt  im  Gebiete  des 
linken  Facialis  und  der  linken  Zunjronhälfte  die  Zeichen  der  partiellen  EalL 
Diosolbe  besteht  darin,  dass  sowohl  der  Xervenstamm  als  auch  die  von 
ihm  innervierten  Muskeln  zwar  auf  beide  Stromarten  reagiren,  doch  ist  die 
Reaktion  im  Vergleicii  mit  der  rechten  Seite  ziemlich  beträchtlich  herab- 
^'esetzt,  wobei  links  die  Mu^kelzuckung  lan^rsam  und  träge  ist  und  bei  An- 
wendung des  konstanten  Stroms  t\W  AnSZ  die  KSZ  überwiegt. 

Faradischer  Strom.     Die  mininialo  Zuckung  tritt  bei: 
Facialis  dcxt.  Facialis  sin. 

92  mm  Rollenabstaad,  64  mm  hervor, 

Zuckung  blitzartii,'.  Zuckung  träge. 

Galvanischer  Stroni"^).     Minimale  Zuckung: 

Facialis  dext.  Facialis  sin. 

3  M.-A  Zuckunc:  blitzarti^«;.  8  M.-A  Zuckung  träge, 

KSZ  >  AnSZ.  AnSZ  >  KSZ. 

Dass«'ll»e  betrifft  die  cinzcliicn  At'^tc  des  linken  Facialis  sowie  die 
vinzolnen  von  ihm  iiinrrvicrton  Muskeln.  So  zoiiii  z.  B.  M.  orbicul.  palpebr. 
((Irr  obere   Faeialisast): 

rechts 
Farad.  Strom  lOG  |  Zuckung 

Galvan.     ..       1  M.-A  KSZ  <  AnSZ  I  blitzarti'tr. 
liiik> 

78  I  Zuckung 

2.5  M.-A  AnSZ  <  KSZ  I     träge. 

'■)  Da  die  hier  angerührten  Zaiileii  mir  als  Veri^leichswerte  gelten,  so  werden 
die    Oiineii^ioMen    der    zur    Untersuehunir    benutzten    Elektroden    nicht   ange- 

Lrel'en. 
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M.  levat.  alae  nasi  et  lab.  sup.  (unterer  Facialisast) : 

rechts 
Farad.  Strom  102  I  Zuckung 

Galvan.     „     1,5  M.-A.  KSZ  >  AnSZ  |  blitzartig. 

inks 

70  I  Zuckung 

3  M.-A.  AnSZ  >  KSZ  |    träge. 

Die  direkte  Reizung  der  Zungenmuskulatur,  wobei  die  differente 
Elektrode  am  Zungenrande  in  die  Nähe  der  Spitze  gestellt  wird,   ergiebt: 

rechts 
Farad.  Strom  108  I  Zuckung 

Galvan.     „     0,6  M.-A.  KSZ  >  AnSZ  I  blitzartig. 

links 
74  I  Zuckung 

2  M..A.  AnSZ  >  KSZ  I     träge. 

Die  indirekte  Reizung  der  Zunge  (vom  Hypoglossus  aus)  gelingt  hier 
wogen  der  starken  Empfindlichkeit  dos  Kranken  nicht. 

Die  Reaktion  der  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  stellt  sich  fol- 
gendermaßen vor:  Die  partielle  EaR,  dio  derselben  am  linken  Facialis  kon- 
statierten vollkommen  entspricht,  wird  an  den  linken  Mm.  glutaei  festgestellt, 
und  zwar  ist  sowohl  die  direkte  als  auch  dio  indirekte  Reaktion  derselben  gegen 
beide  Stromarten  im  Vergleich  mit  der  rechton  Seite  herabgesetzt,  die 
Muskelzuckung  ist  langsam  und  trüge  und  die  Anwendung  dos  konstanten 
Stromes  ergiebt:  AnSZ  >  KSZ.  Im  Gebiet  aller  anderen  betroffenen  Nerven 
iNn.  cruralis,  ischiad.,  obturat.)  und  Muskeln  (Mm.  ilooj)soas.  sartorius, 
adduct.  fem.,  tens.  fasc.  lat.,  (luadricoj)s  iem..  bico[)s,  semitendin.,  senü- 
mombran.)  ist  die  Reaktion  einfach  herabgesetzt  ohne  irgi'nd  welche  Zeichen 
'1er  EaR.  An  den  Nn.  tibial.,  poron,,  Muskeln  «Irr  rntcrschenkel  und 
Füsse  sowie  an  allen  Nerven  und  Muskeln  (le>  rociiton  Ueinos  ist  dio  Re- 
aktion vollkommen  normal. 

Es  trat  im  Zustande  dos  Krankon  während  einer  verhältnismässig 
kurzen  Zeit,  und  zwar  ungefähr  4  Wochen  (der  Kranke  l)ekam  während 
<lieser  Zeit  8  Einreibungen  I'ng.  oim^rei  und  nahm  gleichzeitig  Jodkali 
ein*))  eine  beträchtliche  Ressorun^^  ein.  Dieselbe  bezog  sieh  auf  das  Gebiet 
aller  gelähmten  Muskeln  und  Nerven  üh('rhani)t.  So  ist  im  Gebiete  des 
linken  Facialis  jetzt  nur  noch  eine  leiilito  Paresi»  des  N.  orhicul.  oenli 
sowie  der  mimischen  Gesichtsninskeln  testznstcllen.  Die  linlvr  /unLronhält'fe 
zeigt  zwar  noch  deutliche  Zeich<Mi  dor  Atroi)hio.  niehtsdcstowcniuM'r  ist 
ihre  Konsistenz  viel  derber  geworden,  die  sich  an  ihror  Ohertlächf  h<'tin(l('n(len 
Furchen  und  Falten  haben  an  Zahl  abu-onoininen.  bfim  llcran^^troclveii 
weicht  die  Spitze  weniger  als  früh<'r  nach  link>.  An  den  unteren  Extre- 
mitäten hat  die  Muskelatrophie  teils  v\\u'  vollKoninnMie  Kiirklijldun^  erlitten, 
teils    beträchtlich    abgononnnen,    so    dass    dieselhe    jetzt    nur    nodi   im  (ie- 

*)  Aus  von    uns    unabhängigen  CJründcn    koinite    die    Kur    nicht    bis  zum 
P^nde  verfolgt  werden. 

D*Mitsfl).'  Zpitsclirift  f.  N.TVoiilipilki  II.].'.    .WM.  i:.'.  s 
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biete    der  Glutäalmuskeln    bemerkbar  ist.      Der  Umfang   der  Oberschenkf 
beträgt: 


rechts: 

links: 

Unterbalb  der  Plica  inguiiuil. 
In  der  Mitte 
Oberlialb  des  Knies 

46      cm 
42,5     „ 
33       „ 

45  cm 
42,5  „ 
33.5     „ 

Umfang  der  Untersclienkel: 

rechts: 

links: 

Unterhalb  des  Kniegelenks 
In  der  Mitte 
oberhalb  der  Knöcliel 

30      cm 
32.5     , 
•20       „ 

29  cm 
32  „ 
'20 

Der  Gang  ist  viel  sicherer  geworden,  obwohl  er  im  allgemeinen  seinen 
früheren  Charakter  behalten  liat.  Eine  beträchtliche  Bessening  ist  auch 
in  der  Kraft  der  einzelnen  Muskeln  siclitbar,  denn  mit  Ausnahme  nur 
mancher  Muskelgru[)])en  am  linken  Beine,  wie  der  Mm.  glutaei,  der  Beui:er 
des  Oberschenkels  und  des  Knies,  funktionieren  alle  anderen  Muskeln  sowohl 
an  der  linken  wie  an  der  rechten  unteren  Extremität  vollkonmien  normal. 
Schliesslich  w'as  die  elektrisclie  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  be- 
tritft,  so  ist  auch  hier  eine  gewisse  Besserung  zu  konstatieren,  da  all^' 
die  Muskeln  und  Nerven,  an  denen  früher  die  partielle  EaB  bestand,  zwar 
noch  jetzt  durcli  träge  langsame  Zuckung  reagieren,  doch  ist  bei  Anwen- 
dung des  konstanten  Stromes  die  Zuckungsformel  normal. 

Während  der  weiteren  zweimonatlichen  Beobachtung  veränderte  sich 
«1er  Zustand  des  Kranken  nicht,  mit  der  einzigen  Ausnahme,  dass  zweimal, 
und  zwar  in  einem  dreiwöchentlichen  Zeitabstand  ohne  jeden  sichtbaren 
Grund  eine  plötzliehe  Versehlimmerung  eingetreten  ist.  Dieselbe  bestand 
in  einer  beträrlitlichen  Stei<rorung  der  Gürtehclimerzen  im  unteren  Wirbol- 
'^äulenabschnitt  (der  Kranke  fühlte,  als  ob  man  ihm  „ein  Messer  in  die^' 
Geirend  einsteche")  sowie  in  dem  vollkommenen  Verlust  des  Gehvermöicons, 
wobei  die  objektive  Untersuchung  eine  ungefähr  gleichmässi^e  Abschwäclmni: 
fa<t  aller  ^luskeln  beider  Beine  erwies,  während  alle  anderen  Symptom«' 
nnveriindert  blieben.  Jedoch  traten  diese  Verschlimmerungen  bei  sympto- 
matischer Beliandlung  sehr  schnell  zurück,  so  dass  der  Kranke  schon  nach 
4 — Ti  Tagen  die  Kraft  in  d<'n  unteren  Kxtremitäten  sammt  dem  Gelivei- 
ni(iL''eii   wieder  Lrt^waiin. 

Es  traten  also  bei  dem  Kranken  saninit  heftigen  Gürtelschmerzen  in 
dei'  Wirbel-äule  und  lan/initM-enilen  Schmerzen  beiden  Beinen  entlang  eine 
Läliniunir  dies«'r  beiden  Extremitäten  ein.  Nach  3  Monaten  gesellte  sich  zu 
dii'sen  Erx-heimnm«'!!  eine  LiilimunLr  de^  linken  Eacialis  und  eine  Lähmuni: 
]nit  Ati-opliie  der  linken  Zuni^enliälfte  hinzu.  Dieser  Zustand  dauert 
2^j  Jahre,  indem  er  ^idi  bald  verlx'ssert,  bald  exacerbiert.  Die  Unter- 
^ucliunL^  dc<  Kranken  wälii'end  einer  solchen  Exacerbationsperiode  ergab 
ausser  einer  um<cliri«'b('n(Mi  KmpHnillichkeit  des  unteren  Wirbelsäulenab- 
si'liiiittrN  aut  i\i'v  Hohe  Vom  cltteii  dor>alcn  Ins  ersten  lumbalen  Wirb«-! 
fint'  Tare-e  l)cid«'r  Ar^te  —  des  (»JMM'en  und  des  unteren  —  des  linken 
(•fvirlir-ut'rM'n  mit  /»'ichm  drr  \vaII.  eine  ebenfalls  degenerative  Atrophi»' 
dfi-  linK^-n   /nn'jfj'li.ilff.'.    -iliü^'v-lidi    /i-Midicli    ausgedehnte,    aber  ebenfalN 
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uuvollkonnnene  Muskellilhmungen  im  Gebiete  der  Plcx.  lumbo-sacral.  in 
beiden  unteren  Extremitäten,  jedoch  vorwie^^end  in  der  linken;  die  Läli- 
üiunjcen  sind  fast  ausschliesslich  auf  die  proximalen  Teile  der  Extremitäten 
Becken  und  Oberschenkel)  beschränkt,  wojj:egen  die  distalen  Abschnitte 
hf'inalie  vollkommen  intakt  blieben;  aucii  hier  sind  die  Lähmungen  vom 
Muskelschwund  begleitet,  wobei  manche  der  gelähmten  Muskeln  (Mm.  glutaei 
>in.)  degenerative  Zeichen  aufweisen,  wogegen  in  den  anderen  die  elektrische 
Erregberkeit  nur  einfach  herabgesetzt  ist.  Ausserdem  w^urde  das  Fehlen 
der  Knie-  wie  der  Achillesseiinenreflexe  beiderseits  festgestellt,  neben  voll- 
kommen intakter  Sensibilität  und  ungestörter  Tätigkeit  der  Blase  und  des 
Mastdarms.  Bei  Anwendung  der  spezifischen  Behandlung  erlitten  die  jze- 
nannten  Erscheinungen  in  verhältnismässig  kurzer  Zeit  eine  beträchtlich»* 
Reduktion,  wobei  schon  in  der  Besserungsi)eriode  zweimal  eine  Verschlim- 
merung eingetreten  ist,  die  sehr  schnell  von  selbst  versdiwand. 


Was  die  Diagnose  im  vorliegenden  Falle  betrifft,  so  muss  hier  vor 
allem  von  den  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks  die  Tal)es  dor- 
salis  ausgeschlossen  werden  und  zwar  wegen  des  Fehlens  der  für  dieses 
Leiden  typischen  Erscheinungen  (des  Argyll-Robertsonschen  Sym- 
ptoms, Urin besch werden  etc.);  aus  demselben  Grunde  (das  Fehlen  der 
charakteristischen  Sprachstörungen,  des  Nystagmus  u.  s.  \\\)  ist  hier  die 
multiple  Sklerose  nicht  anzunehmen.  Gegen  die  beiden  letztgenannten 
Krankbeitsformen  spricht  schon  ül)rigens  die  so  jdötzlich  und  schnell 
eingetretene  Besserung.  Weiter  ist  hier  mit  Rücksichtnahme  auf  die 
Entwicklungsart  sowie  auf  den  allgemeinen  Verlauf  des  Krankheits- 
prozesses, auf  das  Bestehen  schlaffer  Lähmungen  samt  trophisch-dege- 
nerativen  Veränderungen  in  den  gelähmten  Muskeln  die  Annahme  eint*r 
umschriebenen  Entzündung  der  Vorderhürner  im  Rückenmark  und  der 
entsprechenden  Kerne  in  der  Oblongata  (Poliomyelitis  anterior  et  Polio- 
encephalitis  inferior),  oder  auch  einer  degeuenitiven  Entzündung  der 
Nerven  auf  ihrem  peripherischen  Verlauf  (Polyneuritis)  berechtigt. 
Gegen  die  erste  spricht  aber  das  Bestehen  von  Schmerzen  im  Beginn 
der  Krankheit,  auch  ist  die  Beteiligung  der  Hirnnerven  am  Krankheits- 
prozess  für  die  Poliomyelitis  ungewöhnlich.  Gegen  die  Polyneuritis 
spricht  wieder,  abgesehen  vom  Fehleu  von  sensiblen  Störungen,  die 
Unempfindlichkeit  der  lietrotfeneu  Nerven  und  Muskeln  geg^-ii  Orufk 
sowie  die  vorwiegende  Lokalisation  des  Krunkheitspro/j'sscs  in  dtii 
zentralen  Abschnitten  der  Extrenntüten  In'i  fast  vollkoiuinrneni  Intakt- 
bleiben der  distalen  Abschnitte  derselben.  \Niibr('nd  die  Jiukali^ation  Imi 
der  Polyneuritis  gewöhnlich  eine  ganz  ent<j:''gen^t'S('t/,t»'  ist. 

Es  entsprechen  dagegen  die  oben  anir<'tülirt«Mi  KranklHit>ri-sclici- 
nungen  am  meisten  dem  Bilde,  «las  wir  ))ri  AtlVktion  dvv  Xerv.'nnnrzeln 
trleich  nach  dem  Ausgang«*  d^Tselhtn  aus  «b'm  lu'n-keuniark«'  zu  lind»!) 
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pflegen.  Es  hat  namentlich  schon  im  Jahre  1887  Buttersack*)  eine 
Form  der  cerebro-spinalen  Lues  beschrieben,  in  der  der  Krankheits- 
prozess^  indem  er  nur  in  sehr  leichtem  Grade  das  Rückenmark  und 
Himgewebe,  und  zwar  nur  die  oberflächlichsten  Schichten  derselben  be- 
rührt hat,  sich  hauptsächlich  in  den  weichen  Häuten  und  in  Nerven- 
wurzeln  lokalisiert  Der  Prozess  wird  auf  die  letzteren  von  den  Häuten 
vermittelst  der  Gefasse  übertragen,  wobei  das  Bild  von  Peri-  und  Endo- 
neuritis  mit  örtlicher  Bildung  von  Gummata  miliaria  entsteht  Kurz 
nachher  wurde  von  Kahler**)  gezeigt,  dass  die  Nerven  wurzeln  auch 
primär  affiziert  werden  können;  und  diese  Fälle  werden  von  ihm  mit 
dem  Namen  „mult^'ple  syphilitische  Wurzelneuritis"  bezeichnet.  Was 
die  klinischen  Symptome  anbelangt,  so  können  dieselben  je  nach  der 
Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  verschieden  sein.  Überhaupt  können 
hier  sowohl  die  W^urzeln  der  Hirn-  als  auch  der  Rückenmarksnerven 
befallen  werden,  wobei  von  den  letzteren  sowohl  die  vorderen  als  auch 
die  hinteren  Wurzeln,  von  den  ersten  der  Opticus,  Oculomotorius  und 
Facialis  am  häufigsten  geschädigt  werden.  Was  jedoch  dieses  Leiden 
durchweg  charakterisiert,  ist  die  Multiplizität  der  Herde,  die  im  Gehirn 
und  Rückenmark  unregelmässig  verstreut  sind,  sowie  dass  die  dadurch 
bedingten  Funktionsstönmgen  (Muskelläbmungen,  Empfindungsstö- 
rungen U.S.W.)  immer  unvollständig  sind,  welche  Tatsache  darin  ihre 
Erklärung  findet,  dass  die  einzelnen  Fasern,  aus  denen  die  Nervenwurzel 
besteht,  in  ungleicher  Intensität  affiziert,  resp.  ein  Teil  derselben  gar 
nicht  geschädigt  werden  kann. 

Was  nun  unseren  Fall  anbelangt,  so  muss  gemäss  der  zu  kon- 
statierenden klinischen  Erscheinungen  angenommen  werden,  dass  hier 
das  Gebiet  der  lumbalen  Anschwellung  des  Rückenmarks  affiziert  wor- 
den ist,  oder  dass  die  vom  ersten  lumbalen  bis  zum  zweiten  sakralen 
Rückenmarkssegment  inklusive  austretenden  Nervenwurzeln  hier  vom 
Krankheitsprozess  befallen  worden  sind.  Dass  nicht  alle  Wurzeln  in 
gleicher  Weise  geschädigt  worden  sind,  wird  dadurch  bewiesen,  dass 
die  Lähmung  in  den  unteren  Extremitäten  auf  einzelne  Muskeln,  resp. 
Muskelgruppen  beschränkt  ist;  auch  muss  angenommen  werden,  dass 
die  von  der  linken  Rückenmarkshälfte  austretenden  Wurzeln  intensiver 
als  die  aus  der  rechten  Hälfte  desselben  beginnenden  affiziert  worden 
sind.  Indem  weiter  die  Schädigung  der  vorderen  Wurzeln  zur  Läh- 
mung samt  degenerativer  Atrophie  in  dem  entsprechendem  Muskel- 
gebiete geführt  hat,  oflfenbart  sich  der  in  den  hinteren  Wurzeln  loka- 
lisierte Krankheitsprozess  nur  durch  Reizerscheinungen,  und  zwar  durch 

*)  Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  XVIII. 
**)  Zeitschrift  f.  Heilkunde.    Bd.  VIII. 
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Gürtelschmerzen  sowie  lanzinierende  Schmerzen  in  den  Beinen.  Schliess- 
lich müssen  ähnliche  krankhafte  Veränderungen,  wie  in  den  aus  dem 
unteren  Rückenmarksabschnitte  austretenden  vorderen  Wurzeln,  auch 
in  den  Facialis-  und  Hypoglossuswurzeln  der  linken  Hirnhälfte  ange- 
nommen werden. 

Ob  der  Krankheitsprozess  in  den  Nervenwurzeln  primär  entstanden, 
oder  von  den  Hirnhäuten  resp.  Gefässen  auf  dieselben  übergegangen  ist, 
ist  schwer  zu  beurteilen.  Allerdings  spricht  für  die  wenigstens  lokale 
Affektion  der  Meningen  die  immer  bestehende  Empfindlichkeit  gegen 
Dnick  und  Beklopfen  des  unteren  dorsalen  und  oberen  lumbalen  Wir- 
belsäulenabschnitts, welche  Gegend  der  vermutlichen  Lokalisation  des 
Krankheitsprozesses  im  Rückenmark  streng  entspricht. 

Wir  haben  es  also  im  vorliegenden  Falle  mit  einer  diffusen  Me- 
ningomyelitis,  höchstwahrscheinlich  luetischen  Ursprungs  zu  tun. 
Dieser  Krankheitsprozess  erreichte  nur  hier  und  da  in  manchen  Stellen 
des  zentralen  Nervensystems  bedeutendere  Intensität  und  rief,  nachdem 
er  auf  die  betreffenden  Nerven  wurzeln  überging,  die  entsprechenden 
Symptome  hervor.  Für  die  luetische  Natur  des  Leidens  spricht  übrigens 
der  sehr  chronische  Verlauf  desselben,  sowie  auch  die  Unbeständigkeit 
des  Krankheitsbildes  überhaupt,  und  besonders  die  plötzlich  erscheinen- 
den und  schnell  zurücktretenden  Rezidive,  welches  Merkmal  gewisser- 
maßen patognomonisch  für  die  Syphilis  des  zentralen  Nervensystems 
ist;  schliesslich  ist  auch  das  zu  berücksichtigen,  dass  die  bedeutende 
Besserung,  welche  wir  im  Zustande  des  Kranken  konstatieren  konnten, 
nach  Anordnung  einer,  zwar  kurz  dauernden,  spezifischen  Behandlung 
eingetreten  ist. 

Gegen  die  Affektion  der  Nervenwurzeln  auf  dem  weiteren  Ver- 
laufe derselben  im  Wirbelkanal,  mit  anderen  Worten  gegen  die 
Affektion  der  sogenannten  Cauda  equina  spricht  hier  sowohl  die  hohe 
Lokalisation  der  Schmerzen  in  der  Wirbelsäule,  als  auch  das  Fehlen 
von  sensiblen  Störungen,  von  Urin-  und  Kotbeschwerden  u.  s.  w.  Da 
wir  in  allen  3  oben  beschriebenen  Fälleu  ein  gemeinschaftliches  Sym- 
ptom und  zwar  die  Hemiatrophie  der  Zunge  finden,  so  möchte  ich  hier 
einige  Bemerkungen  darüber  anknüpfen. 

So  muss  von  vorne  herein  hervorgehoben  werden,  dass  diests 
Symptom  bei  den  verschiedensten  Affektionen  des  Nervensystems  und 
in  Kombination  mit  verschiedenartigen  anderen  Erschein uni^en  be- 
obachtet worden  ist.  Von  den  sehr  seltenen  Füllen  der  juiLrel)()renen 
halbseitigen  Atrophie  der  Zunge,  wie  der  Fall  von  Hydroniyelie  As- 
colis,  der  Fall  Schapringers  abiresehen,  kann  dieses  Symptom  weit- 
aus als  die  Folge  verschiedener  Affektionen  des  Zun^renfleischnerven 
auf  dem  ganzen  Verlauf  desselben  von  seinen  Endiisten  in  der  Muskel- 
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masse  der  Zunge  an  bis  zu  seinem  in  der  Hirnrinde  gelegenen  Zentrum 
gelten.  Jedoch  pflegt  die  zentrale  Affektion  des  Hypoglossus,  d.  i.  die 
Unterbrechung  der  oberhalb  des  Kernes  liegenden  und  dasselbe  mit 
dem  entsprechenden  Rindezentrum  vereinigenden  Leitungsfasern  nur 
eine  Lähmung  der  betreffenden  Zungenhälfte  ohne  Atrophie  oder  mit 
sehr  wenig  ausgesprochener  Atrophie  (Fairlie  Clarke)  hervorzubringen, 
wofür  uns  ein  typisches  Beispiel  die  Hemiplegie  liefert.  Dagegen  ist 
die  halbseitige  Atrophie  der  Zunge  viel  häufiger  als  Folge  einer  Kem- 
affektion  des  Hypoglossus  zu  beobachten,  da  derselbe  das  eigentliche 
trophische  Zentrum  sowohl  fttr  den  Nerven  selbst,  als  auch  ftr  die 
von  ihm  innervierten  Zungenmuskeln  darstellt  Was  die  Ursachen 
dieser  Hypoglossuskemaffektionen  anbelangt,  -  so  können  dieselben,  wie 
es  aus  den  bisher  beobachteten  Fällen  hervorgeht,  verschiedenartiger 
Natur  sein,  und  zwar  kommen  hier  in  Betracht:  Blutergfisse  in  die 
Eerngegend  (Hirt),  Verschluss  der  Gefasse,  welche  dieses  Kemgebiet 
mit  Blut  versorgen  (die  Äste  der  Art  vertebr.,  speziell  die  Art.  spin. 
ant.),  wofär  die  syphilitische  Gefassdegeneration  die  häufigste  Grund- 
lage bildet  (Pel);  endlich  müssen  hier  die  Fälle  der  halbseitigen 
Zungenatrophie,  welche  bei  Tabes  dorsalis  (Ballet,  Raymond  und 
Arstaud,  Westphal  u.  A.)  und  bei  Syringomyelie  (Tamburer, 
Wiersma,  Schlesinger),  beobachtet  worden  sind,  zugerechnet  werden, 
wobei  bei  dem  letztgenannten  Leiden  wahrscheinlich  ein  direkter  Über- 
gang des  Krankheitsprozesses  per  continuitatem  auf  das  verlängerte 
Mark,  resp.  auf  das  betreffende  Kerngebiet  stattfindet  Ein  von  den 
bisher  erwähnten  völlig  abweichendes  ätiologisches  Moment  gibt 
ßemak  an,  der  —  ob  mit  Recht,  kann  hier  nicht  entschieden  werden 
—  in  seinem  Falle  eine  sich  auf  Grund  der  chronischen  Bleivergiftung 
entwickelnde  degenerative  Atrophie  des  Hypoglossuskernes  (Polioen- 
cephalitis  saturnina)  annimmt 

Jedoch  viel  häufiger  als  die  Fälle  der  Hemiatrophie  der  Zunge 
bulbären  Ursprungs  sind  diejenigen,  die  durch  die  eigentliche  peri- 
pherische Affektion  des  Hypoglossus  verursacht  werden.  Hierher  ge- 
hören vor  Allem  die  mehrfach  beobachteten  Fälle  der  syphilitischen 
Entartung  der  Hypoglossuswurzeln  (Hughlings  Jackson,  Dinklerl 
ferner  verschiedenartige  pathologische  Prozesse,  die  bald  neoplasmati- 
scher,  bald  entzündlicher  Natur  (unter  denen  wieder  denjenigen  syphi- 
litischen Ursprungs  die  bedeutendste  Rolle  zukommt)  sind  und  aus 
den  Hirnhäuten  oder  aus  den  Schädelknochen  (Os  occipit,  Pars  pe- 
trosa  oss.  tempor.)  ausgehend,  an  der  Hirnbasis  sitzen,  eventuell  in  den 
oberen  Abschnitt  des  Wirbelkanals  eindringen  und  einen  Druck  auf 
den  Hypoglossus  ausüben  (die  Fälle  Biecks,  Bernhardts,  Remaks, 
Wenhardts,   Juliusburgers,   Wiersmas   u.  v.  a.).     Da  die  über- 
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wiegende  Zahl  dieser  Prozesse  durch  die  diffuse  Verbreitung  charak- 
teristisch wird,  so  ist  es  leicht  zu  verstehen,  dass  sich  die  Affektion 
hier  fast  nie  ausschliesslich  auf  den  Hypoglossus  beschränkt,  sondern 
vielfach  auch  die  anderen  nicht  nur  benachbarten,  sondern  auch  ent- 
fernteren Hirnnerven  in  den  Krankheitsprozess  gleichzeitig  hineingezogen 
werden,  wie  das  in  schlagender  Weise  in  einem  Falle  Adamkiewiczs 
stattfand,  in  dem  eine  von  dem  Antrum  Highmori  ausgehende  und  in 
die  Schädelhöhle  hineinwachsende  Geschwulst  (Carcinom)  eine  halb- 
seitige Lähmung  vom  2.  Hirnnerven  an  bis  zum  12.  inkl.  verursacht 
hat.  Jedoch  zu  den  an  der  Hypoglossusaffektion  am  häufigsten  mit- 
beteiligten Nerven  gehört  das  Gebiet  des  Vago-accessorius  und  be- 
sonders der  innere  Accessoriusast,  wodurch  das  Zustandekommen  des 
so  häufig  beobachteten  Symptomenkomplexes,  wie  die  halbseitige 
Atrophie  der  Zunge,  die  Lähmung  des  Gaumensegels  und  des  Kehl- 
kopfes auf  der  entsprechenden  Seite  bedingt  wird  (s.  unten). 

Der  Zungenfleischnerv  kann  auch  weiter  unten,  während  seines 
Verlaufes  innerhalb  des  knöchernen  Kanals,  des  sogenannten  Canalis 
hypoglossi  (For,  condyl.  ant.)  eine  Schädigung  erleiden,  und  zwar 
infolge  des  Hineinwachsens  in  denselben  verschiedenartiger  Krankheits- 
gebilde (z.  B.  Hydatidencysten,  wie  in  einem  Falle  Dupuytrens), 
wobei,  analog  dem  Verhalten  des  Facialis  während  des  Verlaufs  des- 
selben im  Canalis  Fallopiae,  bald  ein  Druck  seitens  dieser  Gebilde 
I  Geschwülste,  entzündliche  Exsulate)  auf  den  Hypoglossus  ausgeübt 
wird,  bald  der  Krankheitsprozess  auf  den  Nerven  selbst  übergeht,  wie 
das  in  einem  Falle  Lewins  stattfand,  wo  der  Nerv  auf  dem  ganzen 
Verlaufe  desselben  innerhalb  des  Can.  hypoglossi  gummatr)s  entartet 
gefunden  worden  war. 

Nachdem  der  Xerv  den  Schädel  verlassen  hat,  liegt  er  der  vorderen 
Oberfläche  des  ersten  und  teilweise  auch  des  zweiten  zervikalen  Wirbel- 
körpers dicht  an.  Auch  können  alle  die  pathologischen  Prozesse,  die 
diese  Knochen  oder  die  dieselben  verbindenden  Gelenke,  wie  Karies, 
Osteomyelitis,  Luxation  dieser  Wirbel,  treffen,  eine  Schädigung  des 
Zungenfleischnerven  bewirken,  wie  das  durch  die  Fälle  Lüsehows, 
Sauers,  Vulpius  u.  A.  bewiesen  wird.  Auch  hier  ptlegt  der  Ix^- 
nachbarte  Accessorius  gänzlich  oder  nur  der  innere  Ast  dt'ssrlheii  in 
<len  Krankheitsprozess  miteinbegrifien  zu  werden. 

Weiter  peripherisch  kann  die  HypoglossusliihnuinLT  <lr.rch  lU'u  aiii 
den  Nerven  seitens  der  geschwolleneu  Halslym|tli(lrüs»'n  in  der  (irL^euä 
des  Unterkiefer  winkeis  ausgeübten  Druck  bcdin<rt  sein  (der  Fall  Bern- 
hardts), jedoch  häufiger  kommen  hier  unmittelbare  \'erletzungeu  (!♦•> 
in  dieser   Gegend   ziemlich    obertiachlich  verlaut'endeu  Nerven    niittel>t 
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Kugel*),  Messer,  Bajonett  u.  s.  w.(bei  Selbstmordversachen,  dieFälle  W  eir- 
Mitchells,  TraumaDns,  Bernhardts,  Hoyers,  Mingazzinis  u.  A.) 
oder  sogar  mittelst  stumpfer  Gegenstände,  wie  das  in  einem  Falle  Remaks 
zustande  kam,  wo  beim  Ausschälen  eines  Kavernoms  am  Halse  während 
längerer  Zeit  auf  den  Nerven  ausgeübter  Druck  dessen  Lähmung  und 
folglich  eine  halbseitige  Atrophie  der  Zunge  verursacht  hatte. 

Schliesslich  muss  noch  von  einigen  in  der  Literatur  beschriebenen 
Fällen  (von  Erb,  Montesano,  Maripa,  Hoffmann^  von  welchen 
der  Fall  Marinas  zur  Autopsie  kam)  erwähnt  werden»  in  denen  die 
halbseitige  Zungenatrophie  im  Verlaufe  oder  nach  einer  mit  Schwellung 
der  Halsljmphdrfisen  einhergehenden  Rachenentzündung  entstanden  ist, 
wobei  von  einen  als  Ursache  der  Atrophie  der  unmittelbare  Übergang 
der  Entzündung  auf  den  Nerven  angesehen,  von  anderen  aber  eine 
isolierte  idiopathische  Hypoglossusneuritis,  die  analog  den  ähnlichen 
Facialiseutzündungen  der  Kategorie  der  rheumatischen  Nervenentzündun- 
gen zugerechnet  werden  muss,  angenommen  wird. 

Es  ergibt  sich  schon  aus  dem  bisher  Erörterten,  dass  die  Auf- 
fassung der  französischen  Autoren  (Charcot  und  seine  Schule),  wonach 
die  halbseitige  Zungenatrophie  fast  ausschliesslich  nur  bei  Tabes  vor- 
komme, welche  Auffassung  in  den  Worten  Ballets  ihren  Ausdruck 
gefunden  hat,  dass  „in  Gegenwart  einer  halbseitigen  Zungenatrophie, 
besonders  wenn  dieselbe  von  anderen  bulbären  Symptomen  begleitet 
wird,  vor  allem  au  Tabes  gedacht  werden  soll",  der  wirklichen  Sach- 
lage nicht  entspricht  Wenn  jedoch  Tabes  nicht  das  einzige  Leiden, 
bei  welchem  die  halbseitige  Zungenatrophie  vorkommen  kann,  darstellt, 
so  unterliegt  es  andererseits  keinem  Zweifel,  dass  die  weitaus  häufigste 
Ursache  dieser  Erscheinung  die  Syphilis  ist,  was  auch  durch  die  Statistik 
Ascolis,  der  diese  Ursache  in  36  Proz.  der  beschriebenen  Fälle  von  halb- 
seitiger Zungenatrophie  fand,  bestätigt  wird. 

In  den  verhältnismässig  seltenen  Fällen,  in  denen  die  anatomische 
Untersuchung  der  entsprechenden  Abschnitte  des  Nervensystems  aus- 
geführt worden  war,  wurden  selbstverständlich  verschiedenartige  Ver- 
änderungen je  nach  der  Natur  des  Leidens  gefunden.  In  3  Fällen,  in 
den  die  halbseitige  Zungenatrophie  als  ein  Symptom  der  Tabes  bestand, 
wurde  (Raymond  und  Artaud,  Koch  und  Marie,  Westphal)  ein 
vollständiger  Schwund  des  ganzen  oder  auch  eines  Teiles  des  Hypo- 
glossuskernes  samt  absteigender  Degeneration  des  Nerven  und  seiner 
Endigungen  gefunden,  in  den  Muskeln  der  entsprechenden  Zungenhälfte 

*)  Zur  Kategorie  dieser  Fälle  gehört  der  interessante  Fall  Schfillers,  in 
dem  eine  quer  durch  den  Hals  durchgegangene  Kugel  beide  Zungenfleischnerven 
symmetrisch  verletzt  hatte. 
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aber  eine  einfache  Atrophie  mit  reichlicher  fettiger  Infiltration,  die  auf 
die  die  einzelnen  Muskelbündel  trennenden  Zwischenräume  ausschliess- 
lich beschränkt  war  und  in  die  Fasern  selbst  nicht  hineindrang.  Von 
den  anderen  Fällen  ist  noch  der  Fall  Marinas  hervorzuheben^  indem 
die  postmortale  Untersuchung  eine  auf  einen  Teil,  und  zwar  auf  das 
mittlere  Dritteil  des  Hypoglossusstamms  beschränkte  idiopathische 
Neuritis  aufwies,  womit  auch  die  Erscheinungen  der  partiellen  Hemi- 
atrophie  der  Zunge  während  des  Lebens  übereinstimmten;  dieser  Fall 
beweist,  dass  die  diflferentielle  Diagnose  zwischen  zentralem  und  peri- 
pherischem Ursprung  des  Leidens  nur  mit  Vorsicht  durchzuführen  ist. 
Was  die  einzelnen  Symptome  der  Hemiatrophie  der  Zunge  an- 
belangt, so  muss  hier  vor  allem  auf  die  charakteristische  Stellung  der 
Zunge,  die,  mit  sehr  geringer  Ausnahme,  fast  immer  bei  der  halb- 
seitigen Atrophie  derselben  beobachtet  wird,  aufmerksam  gemacht 
werden,  und  zwar  deviiert  die  aus  der  Mundhöhle  herausgestreckte 
Zunge  nach  der  kranken  Seite,  wobei  gleichzeitig  die  Spitze  ebenfalls 
nach  der  atrophischen  Seite  hin  gekrümmt  wird;  es  steht  infolge  dessen 
die  Raphe  nicht  nur  schräg  zur  Mittellinie  des  Körpers,  sondern  bildet 
auch  einen  Bogen,  dessen  Konkavität  nach  der  kranken  Seite  hin  ge- 
wendet ist.  Liegt  dagegen  die  Zunge  ruhig  in  der  Mundhöhle,  so 
deviiert  dieselbe  nach  der  gesunden  Seite  hin.  Die  Deviation  der 
herausgestreckten  Zunge  samt  der  Krümmung  ihrer  Spitze  nach  der 
kranken  Seite  hängt  von  deni  Iber wiegen  des  M.  genioglossus  auf  der 
gesunden  Seite  ab;  es  krümmt  nämlich  dieser  Muskel,  indem  sich  seine 
vorderen  Bündel,  die  in  schräger  Richtung  vom  Kinn  nach  vorn  und 
aussen  in  die  Zungenspitze  hineindringen,  kontrahieren,  diese  letztere 
Dach  der  entgegengesetzten  Seite.  Ob  hier  auch  die  Liihmung  der 
das  Zungenbein  hebenden  Muskeln  (M.  geniohyoideus)  schuld  ist,  wie 
das  Bidder  meint,  steht  dahin.  Ks  wird  von  manchen  (Bieck, 
Dinkler)  eine  etwas  abweichende  Stellung  der  Zunge  beim  Heraus- 
strecken derselben  beschrieben,  und  zwar  soll  die  Zunge  nach  der 
atrophischen  Seite  deviieren  bei  gleichzeitiger  Krümmung  der  Spitze 
nach  der  entgegengesetzten  Seite,  was  der  Raphe  eine  S-Form  verleiht. 
Kach  Dinkler  soll  diese  hakenförmige  Krümmung  der  Zungenspitze 
nach  der  gesunden  Seite  hin  im  Anfangsstadium  der  Zinigenatro])liie 
immer  bestehen  und  von  der  Kontraktion  eines  nicht  niilier  erJ'n'terten 
Muskelbündels,  welches  ani  Rande  der  gesunden  Zungenlullfte  liegt 
und  seiner  Tätigkeit  nach  ein  Antagonist  des  M.  genioglossus  ist,  al)- 
hängig  sein;  erst  in  den  späteren  Stadien,  mit  der  zunelimenden  Atrophie 
der  kranken  Zungenhälfte  und  gesteigerter  Tätigkeit  des  M.  genio- 
glossus der  gesunden  Seite  schwindet  diese  hakenförmige  Krümmung 
der  Zungenspitze  nach  der  gesunden  Seite,  wogegen  die  Zunge  in  toto 
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samt  der  Spitze  immer  beträchlicher  nach  der  atrophischen  Seite 
abweicht.  —  Der  Lähmung  des  M.  genioglossus  schreibt  Traumann 
ebenfalls  die  von  ihm  beobachtete  betrachtliche  Hervorwölbung  der 
Zungen  Wurzel  nach  hinten,  besonders  auf  der  kranken  Seite  zu;  es  ist 
infolge  dessen  die  Epiglottis  auf  dieser  Seite  viel  näher  an  die  hintere 
Rachenwand  gerückt,  als  auf  der  entgegengesetzten. 

Was  das  zweite  der  erwähnten  Symptome  betriflFl,  d.  i.  die  De- 
viation der  in  der  Mundhohle  liegenden  Zunge  samt  ihrer  Spitze  nach 
der  gesunden  Seite  hin,  so  kann  dasselbe  nicht,  wie  es  namentlich  von 
manchen  angenommen  wird,  von  der  Kontraktion  des  longitudinalen 
Muskelbündels  (M.  longitudinalis)  der  Zunge  abhängig  sein,  da  eine 
solche  Aktion  der  Verlaufsrichtung  dieses  Muskelbündels  nicht  entspricht, 
sondern  ist  ausschliesslich  mit  der  Eontraktion  der  hinten  und  aussen 
von  der  Zunge  sich  befestigenden  Muskeln,  namentlich  des  M.  stylo- 
glossus  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Die  eigentlichen  Funktionen  der  Zunge  erleiden  bei  der  halbseitigen 
Atrophie  derselben  nur  ganz  geringe  Störungen.  So  pflegen  alle 
Zungenbewegungen  dabei  vollkommen  erhalten  zu  sein,  was  durch  die 
kompensatorische  Wirkung  der  Muskeln  der  gesunden  Hälfte  bewirkt 
wird;  nur  in  manchen  sehr  spärlichen  Fällen  ist  die  Ausführung  ge- 
wisser Bewegungen,  wie  das  Emporheben  der  Zunge  dem  harten 
Gaumen  zu,  die  Rinnenbildung  der  Zunge  erschwert  oder  sogar  ganz 
aufgehoben.  Es  sind  dies  aber  nur  Ausnahmeßlle.  Diese  Fähigkeit, 
die  atrophierten  Muskeln  durch  die  Muskeln  der  gesunden  Hälfte  zu 
ersetzen,  verdankt  die  Zunge  dem,  dass  die  Muskelbündel  ihrer  beiden 
Hälften  sich  mehrfach  untereinander  kreuzen  und  durchflechten;  es 
trifft  das  besonders  für  die  in  transversaler  Richtung  verlaufenden 
Bündel,  die  teils  zur  Binnenmuskulatur  der  Zunge  (M.  transverus  linguae) 
gehören,  teils  den  M.  styloglossus  bilden,  zu. 

Auch  pflegen  aUe  die  Funktionen,  zu  deren  Ausführung  die  Zungen- 
bewegungen unentbehrlich  sind,  so  das  Sprechen  (Artikulation),  Kauen 
und  Schlingen  nicht  beeinträchtigt  zu  sein,  doch  können  selbstver- 
ständlich gewisse  Störungen  dieser  Funktionen  eintreten  infolge  der 
die  Hemiatrophie  der  Zunge  begleitenden  Gaumensegel-,  Rachen- 
lähmung u.  s.  w.  (näselnde  Sprache,  Verschlucken,  Zurückkehren  der 
Flüssigkeiten  durch  die  Nase). 

Ebenfalls  normal  verhalten  sich  fast  immer  die  allgemeine  Sensi- 
bilität und  der  Geschmack  in  der  atrophischen  Zungenhälfte,  freilich 
insofern  die  diese  Funktionen  beherrschenden  Nerven  (N.  glossopharyn- 
geus,  N.  trigeminus,  resp.  N.  facialis  während  des  Verlaufs  desselben 
zwischen  dem  Ganglion  geniculi  und  dem  Abgang  der  Chorda  tympani) 
nicht  mit  affiziert  sind.   Es  sind  jedoch  gewisse  Sensibilitäts-  und  Ge* 
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schmacksstöningen  sogar  bei  isolierter  Affektion  des  ZuDgeofleisch- 
nerven  konstatiert  worden,  woraus  sich  Levin  zu  der  Schlussfolgerung 
berechtigt  findet,  dass  diesem  Nerven  eine  gewisse  Rolle  als  Geschmacks- 
und GefQhlsnerven  för  die  Zunge  zukommt.  Es  soll  namentlich  derHypo- 
glossus  die  Geschmacksfasem  vom  Glossopharyngeus  vermittelst  des  Ramus 
pharyngeus  vagi,  die  sensiblen  Fasern,  wie  das  spezielle  von  demselben  Autor 
an  Hunden  vorgenommene  experimentelle  Untersuchungen  beweisen, 
von  verschiedenen  Nerven,  mit  denen  der  Zungenfleischnerv  während 
seines  Verlaufs  in  Anastomose  eintritt,  also  vom  Vagus,  Sympathicus 
((jangL  cervicale  supr.),  den  ersten  drei  Halsnerven  und  dem  N.  lingualis, 
erhalten  Wie  das  aber  Erb  mit  Recht  hervorhebt,  kann  Levin s 
Fall  selbst  keineswegs  als  Bestätigung  seiner  Experimente  dienen. 
Denn  aus  den  letzteren  folgt,  dass  die  Wurzeln  des  Hypoglossus  (so- 
wohl die  Wurzelfasern  als  auch  der  ganze  intrakranielle  Teil  seines 
Stammes)  ausschliesslich  motorischer  Natur  ist,  und  die  Gefühlsfaseru 
erst  unten  in  seinem  peripherischen  Verlaufe  in  den  Nervenstamm  ein- 
dringen, wogegen  im  Falle  Levins  dieser  peripherische  Nervenab- 
schnitt bei  der  Sektion  unverändert  gefunden  wurde,  und  die  Affektion 
bloss  den  innerhalb  des  Schädels  verlaufenden  Abschnitt  betraf.  Es 
ist  also  richtiger,  dem  Zungenfleischnerven  irgend  welche  Rolle  als 
einem  die  Zungenschleimhaut  mit  sensiblen  Fasern  versorgenden  Nerven 
abzusprechen  und  die  oben  erwähnten  in  seinem  Stamme  verlaufenden, 
von  anderen  Nerven  herkommenden  Fasern  als  Nervi  nervornm  oder 
auch  als  sensible  Muskelnerven  anzusehen. 

Zu  den  bei  der  Heraiatrophie  der  Zunge  manchmal  beobachteten 
trophischen  Störungen  gehört  noch  ausser  der  Atrophie  selbst  der 
halbseitige  Zungenbelag  (verdickte  Epithelschioht),  den  Trau  mann  von 
der  Beeinträchtigung  der  Zungenbewe<i;ungen  abhängig  macht.  Der 
halbseitige  Zungenbelag  wurde  auch  bei  der  auf  eine  Zungenhälfte 
beschränkten  Anästhesie  der  Zunge  (Lähmung  des  (^uintus:  Gowers, 
Bernhardt)  sowie  bei  halbseitigem  Geschmacksverlust  (Lähmung  des 
Facialis  zwischen  dem  Ganglion  geniculi  und  dem  Abgang  der  Chorda 
tympani  [Brunner,  Urbantsclütsch])  konstatiert. 

Auch  wurden  bei  Hemiatrophie  der  Zunge  gewisse  vasoniotorisclic 
Störungen  (Lew  in,  Bernhardt)  in  Gestalt  einer  beträchtlichen  Blässe 
der  atrophischen  Zungenhälfte  im  Vergleich  mit  der  ^csun(h'n  Hiilt't«' 
beobachtet;  es  wird  diese  Erscheinung  von  Levin  in  sciucui  l'allc 
durch  eine  Schädigung  der  gefässerweiterndcn  P^as»'rn,  d.  i.  der  im  N. 
lingualis  verlaufenden  Chordafasern,  und  zwar  infoluc  (h's  auf  dicsclljcn 
seitens  des  in  der  Zungenmasse  sich  betindenih^u  (iuiiunis  aiis|Lreü])t»'n 
Drucks  erklärt. 

Schliesslich    rauss  noch    erwäiint  ^v^rdcn,    da^s  au.s'^er  den  eiu»'nt- 
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liehen  fibrillären  Zuckungen  in  der  atrophischen  Znngenhalfie  noch 
manchmal  ein  Zittern  derselben  in  toto  oder  auch  der  ganzen  Zunge, 
besonders  beim  Herausstrecken,  zu  sehen  ist,  was  yielleicht  in  einem 
gewissen  Zusammenhang  mit  den  Zitter-  und  Flimmerbewegungen  der 
Zunge  (der  Gesichtsmuskeln),  die  sich  im  Verlauf  einiger  (3 — 4)  Tage 
nach  Durchschneidung  des  entsprechenden  Nerven  heraussteUen,  steht, 
welche  Erscheinung,  wie  das  durch  die  Untersuchungen  Schiffs, 
Heidenhains,  Mayers  u.  A.  bewiesen  wird,  auch  gewissermassen Tom 
Einfluss  der  Vasomotoren  abhängig  ist 

Die  atrophische  Zungenhälfte  kann  in  yerschiedener  Weise  auf 
den  elektrischen  Strom  reagieren:  wir  begegnen  hier  den  verschieden- 
artigen Übergängen  von  der  normalen  Reaktion  bis  zu  vollkommener 
EaR,  was  selbstverständlich  von  dem  Grade  der  Atrophie,  von  der  Zahl 
der  übriggebliebenen  gesunden  Elemente,  schliesslich  vom  Stadium,  in 
welchem  sich  das  Leiden  befindet,  abhängt  Ein  in  dieser  Hinsicht 
abweichendes  Verhalten  beobachtete  Möbius:  es  zeigte  namentlich  in 
seinem  Falle,  einer  durch  ein  himbasales  Leiden  (Meningitis  luetica?) 
bedingten  Hemiatrophie  der  Zunge,  die  atrophische  Hälfte  vorüber- 
gehend  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  beiden  Stromarten  gegenüber, 
später  wurde  dieselbe  normal.  Dasselbe  wurde  von  Tambur  er  in 
einem  Falle  von  Syringomyelie  gefunden.  Doch  wird  eine  nähere 
Erklärung  dieser  Erscheinung  von  den  genannten  Autoren  nicht  ge- 
geben. 

Zu  den  häufigsten  Begleiterscheinungen  der  Hemiatrophie  der 
Zunge  gehört,  wie  das  schon  oben  von  uns  erwähnt  worden  ist,  die 
Lähmung  des  Gaumensegels  und  des  Stimmbandes  auf  der  Seite  der 
Atrophie.  Die  Häufigkeit  dieser  Komplikation  findet  leicht  ihre  Er- 
klärung in  der  Nachbarschaft  des  Hypoglossuskernes  und  des  bulbären 
Abschnitts  des  Accessoriuskernes^  resp.  in  der  GemeinschafÜichkeit  der 
beide  Kerne  mit  Blut  versorgenden  Quelle  (Art  spin.  ant,  nach  Duret) 
einerseits,  andererseits  aber  in  der  Nachbarschaft  dieser  beiden  Nerven 
auf  einem  gewissen  Abschnitte  ihres  peripherischen  Verlaufes,  sowohl 
innerhalb  als  auch  ausserhalb  des  Schädels.  Bei  der  extrakraniellen 
Lokalisation  des  Leidens  wird  häufig  der  die  Mm.  cucullaris  und  sterno- 
cleidomastoideus  innervierende  sogenannte  äussere  Accessoriusast 
gleichzeitig  lädiert 

Koch  und  Marie  schreiben  sogar  dem  Hypoglossus  einen  ge- 
wissen Anteil  an  der  Innervation  des  Gaumens  und  des  Kehlkopfes  zu. 
Und  zwar  wird  von  diesen  Autoren  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass 
im  verlängerten  Mark  ebenso  wie  im  Rückenmark  die  einzelnen  Terri- 
torien der  grauen  Substanz  keine  anatomischen  Zentren,  sondern  Zentren 
für  gewisse  Funktionen  darstellen,  und  dass  synergisch  tätige  Organe, 
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wie  Zunge,  Rachen  und  Kehlkopf,  auch  im  Gehirn  ein  für  ihre  Be- 
wegungen gemeinschaftliches  Zentrum  besitzen  müssen.  Es  wird  sogar 
von  denselben  die  Mitbeteiligung  des  Oaumena  und  des  Kehlkopfes  an 
der  Hypoglossusaffektion  als  eine  konstante  und  die  Kemaffektion  des 
Hypoglossus  ausschliesslich  charakterisierende  Erscheinung  ange- 
sprochen und  demnach  als  differentialdiagnostisches  Merkmal  zwischen 
Kern-  und  Stammaffektionen  des  Hypoglossus  angegeben.  Diese  Auf- 
fassung ist  jedoch  nicht  richtig,  denn  es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
dass  auch  bei  den  peripherischen  sowohl  innerhalb  als  auch  ausserhalb 
des  Schädels,  wie  z.  B.  in  der  Gegend  der  oberen  Halswirbel  lokali- 
sierten Hypoglossusaffektionen  der  Accessorius,  wie  das  durch  die  Fälle 
Biecks,  Sauers,  Remaks,  Traumanns  u.  A.  unumstösslich  be- 
wiesen wird,  in  den  Prozess  hineingezogen  werden  kann,  und  zwar 
am  häufigsten  der  innere  Ast  desselben,  der  sich  schon  ziemlich  hoch 
(dicht  unterhalb  des  Ganglion  jugulare)  vom  gemeinschaftlichen  Stamme 
abspaltet  und  sich  mit  dem  N.  vagus  vereinigt,  um  denselben  mit 
motorischen  Fasern  für  den  Gaumen,  Rachen,  Kehlkopf  und  wahr- 
scheinlich auch  mit  Hemmungsfasern  für  das  Herz  zu  versorgen. 

Allerdings  muss  zugegeben  werden,  dass  auch  anderweitige  Sym- 
ptome, nach  denen  wir  uns  bei  der  Ditferentialdiagnose  zwischen  zentralen 
(Kern-)  und  peripherischen  Affektionen  des  Nervensystems,  wie  das 
Vorhandensein  von  iibrillären  Zuckungen,  das  Vorkommen  oder  Fehlen 
der  EaR,  resp.  der  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Grad  derselben, 
zu  richten  pflegen,  uns  beim  Znngenfleischnerveu  ganz  im  Stiche  lassen. 
Es  triff't  dies  auch  für  das  diagnostische  Zeichen,  welches  nach  Dinkler 
als  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Stamm-  und  Wurzelaffektionen 
des  Hyjjoglossus  einen  besonderen  Wert  besitzen  soll,  und  zwar  den 
Grad  der  Zungenatrophie  (vollkommener  oder  partieller  Schwund)  zu. 
Denn  der  Fall  Marinas  (s.  oben)  zeigt  mit  Sicherheit,  dass  eine  peri- 
pherische Läsion  den  Nerven  auch  nur  teilweise  aftizieren  und  eo  ipso 
die  Erscheinungen    einer  partiellen  Znngenatrophie   hervorrufen    kann. 

Auch  die  Mitbeteiliguug  anderer  Muskeln,  die  vom  Hypoglossus 
innerviert  werden,  und  zwar  der  Mm.  sternotliyreoideus,  strrno- 
hyoideus,  omohyoideus,  die  ihre  Innervation  vom  H.  desceinh'ns  hypo- 
£:los.si,  resp.  von  der  Ansa,  die  «ler  ahsteiircndi^  Ast  «los  /un«i:t'nlhMsch- 
uerven  samt  dem  2.  und  3.  Cervikalnerven  bildet,  hckomnicn,  wollte 
man  zu  diagnostischen  Zwecken  henut/j-n.  Zwar  ist  dcv  Anteil  des 
Hypoglossus  an  der  Innervation  dieser  Muskeln  nur  ein  scheinharer. 
da  die  genaueren  anatomischen  Untersucliuni>"en  ire/eiirt  hal)en,  dass 
der  R,  descendens  ausschliesslich  aus  den  von  den  C'ervikalnerven  ab- 
stammenden Fasern  besteht,    .ledenfnlls  wäre  dnreh  das  N'orliandensein 
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resp.  Fehlen  der  Lähmung  der  genannten  Muskeln'^)  nur  die  Ent- 
scheidung möglich,  ob  der  Hypoglossus  oberhalb  oder  unterhalb  des 
Abganges  des  absteigenden  Astes  affiziert  worden  ist.  Und  wenn 
sogar,  wie  das  von  Möbius  behauptet  wird,  der  Nervenast  f&r  den 
M«  thyreohyoideus  in  der  Hjpoglossuswurzel  selbst  seineu  Anfang 
nimmt,  so  ist  die  einseitige  Affektion  dieses  Muskels  sehr  schwer  zu 
erkennen. 

Es  kann  also  nur  die  genaue  Betrachtung  der  ätiologischen 
Momente  sowie  aller  der  Begleiterscheinungen  uns  einen  Angriffs- 
punkt für  die  Bestimmung  der  Lokalisation  der  Hypoglossusaffektion* 
geben. 
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V. 

(Aus  der  Nervenklinik  zu  Budapest;  Prof.  Jendnissik.) 

Über  Migraine  ophthalmopl^gique. 

VOD 

Dr.  Jenö  Kollarits, 

Assistent  der  Klinik. 

N.  J.,  Dionstmiulchon.  17  .laliro  alt,  wurde  am  3.  Januar  in  die  Kli- 
nik aufgenommen. 

Die  Familienanamneso  ertriebt,  dass  die  mütterlichen  Grosseltern  im 
7."). — SO.  Lebensjahre  jrestorben  sind.  Die  väterliche  Grossmutter  starb 
iiber  80  Jahre  alt  an  Altersschwäche,  der  väterliche  Grossvater  ist  88  .Tahre 
alt  und  (lai)ei  gesund  und  rüstig.  Der  Vater  ist  57,  die  Mutter  47  Jahre 
alt,  beide  sind  gesund.  Weder  die  Grosseltern,  noch  die  Eltern  sind  mit- 
einander in  Verwandtschaft.  6  Geschwister  der  Kranken  sind  gesund,  Hn 
Bruder  ertrank  in  jugendlichem  Altrr,  eine  Schwester  starb  im  9.  Leben«'- 
jaiire  an  einer  unbekannten  Krankiii'it.  Kin  Bruder  lernte  erst  im  9.  .Tahre 
gehen,  sein  Gantr  ist  auch  heut(^  nicht  tianz  gut,  die  Füsse  sind  ..schwach 
in  d<'n  Knieen^'.  Ausserdem  ist  in  der  Familie  der  Kranken  kein  Nerven- 
hMden  vorgekonimeii.  Keines  der  Familienmitglieder  schiedt,  auch  an  Kojif- 
sclnnerzen  leidet  keines. 

Die  Kranke  erzrddt,  da>s  die  in  ilirer  Kindheit  einen  roten  Ausschlasi 
gehabt  hat  und  kann  sich  ausser  die>eni  auf  keine  Krankheit  erinnern. 
Sie  giebt  ferner  an.  «hiss  sie.  soweit  ihre  Erinnerung  reicht,  auf  dem 
reeilten  Auge  nie  iiaua  isut  gesehen  hat.  Sonst  war  sie  immer  siesuiKl. 
ihi-e   Iieir(^in  er^rliieiien   im    14.  dalire  uutl  sind  seitdem  normal. 

Die  er-teii  S\  niptoiiic  dei-  Jet/ii:en  Krauklieit  wurden  im  7.  Lel>ens- 
Jahre  wahrü-eiiomiiK'ii.  Srit  diex-r  /(dt  erscliienen  drei-  bis  viermal  jähr- 
lich, in  dm  letzten  Jahren  etwa^  vritmer,  grössere,  inzwischen  beiläutiü 
zweiinonatlieh.  kh^iiiere  Antall(\  ^^ eiche  lolirenderniaßen  beschrieben  werden. 
Die  Anfälle  taiiLren  ohne  VoruetTihl  ]d(»tzlich  mit  heftigen  Schmerzen  an. 
diese  sitzen  um  da-  re<lite  Auire  un<l  an  dej-  recditen  Stirn,  dauern  1 — 3 
— 4  Taue  fortwiilijcnd  bri  Ta«:  und  Xai-lit  L^leiidi  iieftis;.  rauben  die  Nacht- 
ruln^  der  Kranken.  Ijni'je  Mal  strahlt  der  Schmerz  bis  zum  Occijuit  und 
hinter  die  Ohren  an-.  Wählend  den  tol'jeiiden  s — 10  Tagen  verliert  der 
Schmerz  an  Inten-itat  nn<l  wiedeiholt  sich  in  -tündiiclien,  einige  Minuten 
<lanernd(Mi  Anfallen.  l)ie-e  Terinde  daneit  bidläutii,' zwei  Wochen,  währeml 
welcher  Zeit  die  Schnierzanfalle  allmählich  inichlassen.  Die  Kranke  klaut 
in  diesei-  Zeit  iiher  fortwährend  anhaltenden  S(diwindel.  Kalte  und  warnn- 
l'niS(diliMje  liehdbeii  (las  Ibel  nie.  \ei-^tarKten  dasselbe  vielmehr.  Die 
Kiaiike    ivt    nnlalii'j.    die    ui'iin'j-te    Aiheit   /u    verrichten,    so   oft   sie  ^ieh 
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beugt,  oder  bei  der  kleinsten  Bewegung  des  Kopfes  verschlimmert  sich  der 
Zustand:  auch  die  Berührung  der  schmerzenden  Stellen  ist  unerträglich. 
Während  dieser  Zeit  besteht  Appetitlosigkeit,  tibelkeit  und  Brechreiz, 
welche  Symptome  beim  Essen  zunehmen,  Erbrechen  erfolgt  aber  nicht. 
Parästhesien,  Skotome  sind  nicht  vorhanden;  das  Gehör  ist  nicht  alteriert, 
über  Ohrensausen  wurde  nicht  geklagt.  Es  kommt  vor  —  dies  sind 
die  schwachen  Anfälle  — ,  dass  der  Kopfschmerz  an  derselben 
Stelle  weniger  heftig  ist  und  nicht  über  2  Tage  dauert.  Nach 
den  heftigen  2  Wochen  dauernden  Anfällen,  schliesst  sich  das 
rechte  Auge,  den  kurzen  2  Tage  dauernden  Anfällen  folgt  keine 
Augen  muskellähmung. 

Die  nach  den  heftigeren  Anfällen  erscheinende  zweite  Periode  wird, 
folgendermassen  geschildert.  Die  Kranke  bemerkt  beim  Nachlassen  der 
Schmerzen,  dass  das  rechte  obere  Augenlid  allmählich  schwerer  beweglich 
wird,  sich  schliesst  und  2—3  Tage  lang  geschlossen  bleibt;  dann  kehrt 
die  Beweglichkeit  langsam  zurück:  dabei  nimmt  die  Kranke  wahr,  dass  sie 
am  rechten  Auge  nicht  sieht.  Nach  2 — 3  Wochen  erreicht  die  Sehkraft 
und  die  Beweglichkeit  des  Auges  den  Zustand,  welcher  vor  dorn  Anfalle 
bestand.  Ein  wichtiger  Umstand  ist  aber,  dass  die  Beweglichkeit  und  di»' 
Sehkraft  des  rechten  Auges  auch  in  der  Zeit  zwischen  2  Anfällen  nicht 
ganz  tadellos  sind:  die  Kranke  giebt  an,  dass  das  rechte  Augenlid  auch  dann 
etwas  tiefer  steht  als  das  linke.  Doppelbilder  entstehen  nicht,  da  Amblyopie 
des  rechten  Auges  besteht. 

In  den  ersten  Jahren  der  Krankheit  wiederholten  sich  diese  AnffUle 
«hei  bis  viermal  jährlich,  jetzt  sind  dieselben  seltener,  doch  dauert  die 
Lähmung  länger.  Die  letzten  Anfälle  waren  im  Sommer  1901  und  im 
Frühjahr  1902.  das  letzte  Mal  blieb  das  rechte  Aui^^e  einen  Monat  j)aretiscii. 

Die  Kranke  beklagt  sich  ausserdem  über  schnelle  Ermüdbarkeit  und 
Herzklopfen. 

Patientin  begab  sich  «im  31.  Dezember  1902  in  die  Aui^M'iiidinilc  mit 
der  Klage,  dass  sie  eine  Woche  vor  Weihnacliten  von  Kopi'schnierzt'n  hin- 
fallen wurde,  welche  4  Tage  lang  fortdauerten,  dann  nachiiesst-n.  Am 
•24.  Dezember  konnte  das  rechte  obere  Augenlid  nicht  i^eotl'iiet  wertb'ii. 
Dieser  Zustand  dauerte  3  Tage  und  besserte  sich  seitdem  ein  W(Miit:. 
Dr.  Kornel  Scholtz,  Assistent  der  Klinik,  untersuchte  die  Kranke  und 
fand,  dass  Patientin  am  rechten  Augen  nicht  sah,  Visus  des  linken  war  \-, : 
die  Diagnose  lautete:  Paresis  n.  oculmot.  hit.  dextri:  Amaurosis  oc.  dextri: 
Auj^enhintergrund  normal. 

Herr  Kollege  Scholtz  hatte  die  (rute,  die  Kianke  zu  mir  zu  scliickon. 
Patientin    wurde    am   3.  Januai-  1903    in    die    Nervenklinik    auf'-rcnoinnien. 

Die  Untersuchung  ergal»  folgendes  Kesnltnt.  Sirht  die  Krank«-  un-iad«' 
vor  sich,  so  steht  das  rt^'hte  An.^e  etwas  al)-  nnd  seitwärts.  Da-  reclitr 
obere  Augenlid  hat  keine  Faltenbildnn^^S  stidit  tii^fcr  al^  das  linke  nnd 
kedeckt  einen  Teil  der  Pupille.  Das  llf'ralxciikcn  de-  Anucnliilrv  wir»! 
durch  die  Kontraktion  des  M.  frontalis  ein  wvni^j:  verliiiKlrrt.  Da-  ivcht," 
Auge  dreht  sich  gut  nach  auswärts  und  auch  ^chraix  an--  nnd  aliw.iit-, 
<iie  Bewegungen  nach  oben  sind  ganz  antV'diolM-n.  in  den  aiidcicn  Dich- 
tungen eingeschränkt. 

Bei  schwacher  BeleuchtunLr  ist  die  linke  I'npillc  weiter  al-  die  icclite. 
hei  starker  Beleuchtung  zieht  sich  die  linke  ]'n)»ille  /u-aninnMi.  die  i-cclite 
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1  »leibt  gleich  weit,  ist  also  jetzt  weiter,  als  die  linke.  Die  rechte  Pupille 
reagiert  weder  auf  Lichteinfall  noch  auf  Akkomodation;  die  Reaktion  der 
linken  Pupille  ist  in  beiden  Hinsichten  gut.  Trifft  das  Licht  die  rechte 
Pupille,  so  zieht  sich  die  linke  zusammen,  die  konsensuelle  Reaktion  der 
rechten  Pupille  ist  von  der  linken  aus  nicht  hervorzurufen.  Die  Kranke 
sieht  auf  dem  rechten  Auge  nicht.  Die  Untersuchung  mit  dem  Stereoskop 
bezeugt,  dass  die  Kranke  stereoskopisch  nicht  sieht  und  nur  das  linke 
Auge  benutzt.     Der  Augenhintergrund  ist  normal. 

Das  Geruchgefühl  ist  beiderseits  intakt. 

Das  rechte  Augenlid  zuckt  bei  jeder  Berührung  zusammen,  hier  ruft 
die  Berührung  mit  einem  Pinsel  ein  stärkeres  Gefühl  hervor  als  auf  der 
anderen  Seite.  Das  Gefühl  ist  sonst  im  "Gebiet  des  N.  trigeminus  intakt, 
die  austretenden  Nervenzweige  sind  nicht  druckempfindlich.  Die  Mastika- 
tion  ist  gut,  das  Geschmackgefühl  ungestört.  Nerv,  facialis  und  acusticus 
sind  nicht  gestört;  das  Schlucken  ist  nicht  erschwert. 

Motilität  und  Sensibilität  sind  am  ganzen  Körper  intakt.  Die  Sehnen- 
reflexe sind  lebhaft,  ohne  Fussklonus.  Die  Hautreflexe  sind  leicht  auf- 
lösbar, der  Sohlenrertex  ist  lebhaft,  von  normaler  Form. 

Die  gerade  ausgestreckten  Hände  der  Kranken  zittern  ein  wenig. 

Die  Ermüdbarkeit,  über  welche  die  Kranke  klagt,  ist  objektiv  nicht 
nachweisbar,  die  Stimme  wird  beim  Si^rechen  nicht  schwächer,  die  Kranke 
kann  ihre  Arme  40 — 50 mal  nach  einander  gleich  hoch  aufheben.  Die 
elektrische  Untersuchung  ergiebt  normale  Verhältnisse,  P>müdungsreaktion 
i^t   nicht   vorbanden. 

Die  inneren  Organe  sind  gesund.  Im  Harn  ist  weder  Eiweiss  noch 
Zucker  nachweisbar. 

Während  ihres  Aufenthaltes  in  der  Klinik  klagte  die  Kranke  oft  üher 
heftigen  Schmerz  an  der  reehten  Schläfe,  hatte  dabei  Brechreiz,  doch  ver- 
^(•hlimin<*rte  sich  dabei  die  Anircnnniskellähmung  nicht.  Die  Besserung  ihn- 
Lähmung  Lnng  langsam  vor  sich,  das  rechte  obere  Augenlid  bewegte  sich 
besser,  auch  die  mediane  Bewegung  di^y^  Auges  besserte  sich. 

Am  25.  Januar  benierlcte  die  Kranke,  dass  sie  mit  dem  rechten  Auire 
besser  sieht.  Am  6.  Fei»ruar  war  die  Sehschärfe  links  '' .,  mit  dem  rechten 
Auire  konnten  P'inu^er  auf  '  .  Meter  gezählt  werden.  Die  rechte  Augen- 
spalte  war  um  ein  Diittel  schniähler  als  die  linke.  Das  rechte  Auge  be- 
wi'^tr  sicli  ufut  luieli  auswärt^  und  abwärts,  schwach  nfich  einwärts.  Der 
Au'jenhiiit»'i<rjuii(l  war  noiinal.  Die  Hyperästhesie  des  rechten  oberen 
Autreiili(|('<   war  u:e<<  liwunden. 

Nun  wui(h'  das  linke  Angi^  täiilich  eine  lialbe  Stunde,  später  eine 
Stunde  /u-rcbuiiden.  Wälirend  die>or  r<d)unü:  besserte  sich  das  rechte  Aul'c 
und  die  Kranke  vermochte  bald  Buchstaben  von  1  cm  Grösse  in  der  Ent- 
fernung voll  1  Mt'ter  zu  loeii.  Die  lUichstaben  wurden  aber  mit  dem 
periiilieii^eheii  Sehfeld  'jelt<cii .  welcher  ['riistaiid  anf  Vorhandensein  eines 
/(•iitjaleii   Skotoms  liinwci^t. 

Di«'   Kranke  \.>rlie<-  di.-    Klinik   am   29.   Aiiril   1903. 

Wir  fassen  die  Krankeimescliielite  kurz  folgendermaßeu  zusammen. 
1  >as  1  7  irilirii^-e,  hereditär  nicht  belastete  Mädchen  sah  nie  gut  am  rechten 
Ano'»':    sf'it    »lein    7.  Lebens jalire    stellten    sich   HemikranieanfBlle   ein. 
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Dach  welchen  einige  Tage  Oculomotoriuslähmung,  Hyperästhesie  im 
rechten  1.  Trigerainusaste,  später  Parese  und  beiläufig  3  Wochen  lang 
Amaurose  des  rechten  Auges  folgte.  Nun  verbessert  sich  der  Zustand, 
doch  bleibt  eine  gewisse  Parese  im  N.  oculomotorius,  Amblyopie  des 
rechten  Auges  zurück.  Also  gibt  es  auch  in  diesem  Falle  keine  freien 
Intervalle. 

Die  Migräneanfälle  ohne  Verschlimmerung  der  Lähmung  und 
Migraine  ophthalmoplegique  wechselten.  Die  Hyperästhesie  im  rechten 
1.  Trigeminusast  und  die  Amaurose  des  rechten  Auges  sollen  besonders 
hervorgehoben  werden.  Die  Amblyopie  scheint  augeboren  zu  sein 
und  weist  auf  eine  angeborene  Schwäche  des  N.  oculomotorius  hin. 

Die  Diagnose  kann  in  diesem  Falle  auf  periodische  Oculomotorius- 
lähmung (Möbius  *))  gestellt  werden,  welche  Krankheit  von  Charcot^) 
als  Migraine  ophthalmoplegique  bezeichnet  wird. 

Diese  letztere  Benennung  ist  die  zutreffende.  Periodische  Oculo- 
motoriuslähmung bedeutet  wörtlich  genommen  nicht  mehr,  als  dass 
«lie  Lähmung  periodisch  wiederkehrt.  So  kommen  die  heterogensten 
Elemente,  Krankheitsbilder,  deren  gemeinsames  Symptom  eine  periodi- 
sche Augenmuskellähmung  ist,  zusammen:  z.  B.  die  Migräne,  die 
Myasthenie  und  die  im  Anfangsstadium  der  Tabes  vorübergehend  auf- 
tretenden Augenmuskellähmungen.  Der  Ausdruck  „periodisch**  ent- 
s])richt  den  Tatsachen  nicht,  da  meist  auch  in  den  Zwischenzeiten 
Parese  der  Augenmuskeln  besteht.  Charcots  Ausdruck  Migraine 
ophthalmoplegique  lehrt,  dass  Augenmuskellähmung  und  Migränekopf- 
schmerz  die  Hauptsymptome  des  Vbels  sind. 

Es  gebührt  Möbius  das  Verdienst,  das  Krankheitsbild  von  anderen 
abgesondert  zu  haben.  Möbius  fordert,  dass  die  einseitige  vollständige 
Ocuh^motoriuslähmung  im  Jugendalter  anfängt  und  sieh  in  annähernd 
rei^elmässigen,  von  Kopfschmerz  und  Erbrechen  eingeleiteten  Anfjillen 
wiederholt.  Sehr  wichtig  war,  die  Migräne  und  den  Anfang  der  Krank- 
lu'it  im  Jugendalter  hervorzuheben,  besonders  gegen  Joachim'^),  der 
«len  Kopfschmerz  als  nicht  wichtig  betrachtete.  Die  Lähmung  bleibt 
aher  nicht  auf  den  N.  oculomotorius  beschränkt.  In  den  Füllen  von 
Möbius  bestand  Hyperästhesie  im  ersten  Ast  des  N.  trigeminus.  Das- 
selbe wurde  in  den  Fällen  von  Darkschewitseh^),  Minganzini  ir<'- 
funden,  in  den  Fällen  von  Cantalaraessa   })estand  im  Uei^eiiteil   Hv- 
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perästhesie,  in  einem  anderen  von  Fürst  ^)  Parästhesie  im  Gebiete  dieses 
Nerven.  Auch  in  dem  hier  mitgeteilten  Falle  ist  Hyperästhesie  des 
ersten  Trigeminusastes  vorhanden.  J.  B.  Charcot^)  beschrieb  einen 
Fall,  in  welchem  auch  der  Abducens,  Luxenberger^)  einen,  in  welchem 
nur  der  Trochlearis,  und  Schweinitz^)  einen,  in  welchem  der  Abducens 
lädiert  war.  In  den  Fällen  von  Cantalamessa^  und  Minganzini  war 
auch  der  untere  Ast  des  Facialis  beschädigt. 

Der  Zusammenhang  zwischen  Lähmung  und  Migräne  wird  ver> 
schieden  aufgefasst.  Charcot  betrachtet  die  Lähmung  als  Folge  des 
Migräneanfalls  und  erwähnt,  dass  die  Migräne  nicht  selten  mit  Aphasie 
und  vorübergehender  Lähmung  des  Armes  verbunden  isi  Mobius 
hingegen  spricht  von  symptomatischer  Migräne,  welche  von  der  Mi- 
gränekrankheit abzusondern  wäre.  Diese  symptomatische  Migräne 
wäre  derjenigen  gleich,  welche  in  der  Epilepsie,  in  der  progressiven 
Paralyse  und  in  der  Arteriosklerose  vorkommt,  bei  der  periodischen 
Oculomotoriuslähmung  soll  die  Läsion  nicht  nur  die  Lähmung,  sondern 
auch  die  so  zu  sagen  als  Aura  vorausgehende  Migräne  hervorrufen. 

Die  Hemikranie  ist  eine  ererbte,  in  Anfällen  auftretende  Krankheit 
eine  Teilerscheinung  der  Neurasthenie.  Heredität  führt  zur  allgemeinen 
Excitabilität  des  Nervensystems  und  ausserdem  zu  einer  lokalen  Schwäche. 
Diese  Disposition  gibt  den  Anlass  dazu,  dass  unerkennbare  kleine  Ur- 
sachen einen  Anfall  hervorbringen. 

Der  Migräneanfall  in  der  Migraine  ophthalmoplegique  ist  ein  wirk- 
licher Migräneanfall. 

Ein  gemeinschaftliches  Zeichen  der  beiden  Affektionen  ist^  dass  die- 
selben in  der  Jugend  entstehen.  Bezüglich  der  Heredität  der  Migraine 
ophthalmoplegique  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Geschwister  der  Kranken 
Chaberts^),  die  Mutter  und  Grossmutter  der  Kranken  Joachims,  die 
Mutter  der  Kranken  Bernhardts^),  die  Mutter  der  Kranken  Laper- 
sonnes  an  Migräne  litten.  Die  Gemeinsamkeit  der  beiden  Krankheits- 
bilder wird  auch  durch  diejenigen  Fälle  bewiesen,  in  welchen  die  Kranken 
zuerst  an  gewöhnlichen  Migräneanfallen  litten,  und  erst  später  Anfalle  mit 
Augenmuskellähmungen  aufgetreten  sind.  So  beginnt  im  Falle  Charcots 
die  Migräne  im  15.,  die  M.  ophthalmoplegique  im  30.  Jahre;  im  Falle 
Manzs  beginnt  die  Migräne  in  den  Kinderjahren,  die  Migraine  opthalmo- 
plegique  im  14.  Jahre;  im  Falle  Streminsky  beginnt  die  Migräne  in 
der  Kindheit,  die  Migraine  ophthalmoplegique  im  38.  Jahre;  im  Falle 

1)  Fürst,  Zentralbl.  f.  prakt.  Augenheilk.    B.  12.    S.  211. 

2)  J.  ß.  Charcot,  Eevue  neurol.    Bd.  5.    S.  8. 

3)  Mob  ins,  1.  c. 

4)  Chabert,  Progr^s  med.    1895.    Nr.  15. 

5)  Bernhardt,  Neurol.  Zentralbl.    IX.  Bd. 


über  Migraine  ophthalmoplegique.  I33 

Chaberts  beginnt  die  Migräne  im  Kindesalter,  die  Migraine  ophthal- 
moplegique  im  53.  Jahre,  im  Falle  Snells  beginnt  die  Migräne  im 
7.,  die  M.  ophthalmoplegique  im  20.  Jahre;  im  Falle  Joachims  be- 
irinnt  die  Migräne  im  11.,  die  M.  ophthalmoplegique  im  25.  Jahre.*) 
Auch  im  Falle  Lap ersonn es'-^)  beginnt  die  Migräne  im  8.  Jahre,  die 
Augenmuskellähmung  erst  später. 

Die  Fälle,  in  welchen  Migräne  und  Migraine  ophthalmoplegique 
wechselten,  sprechen  zu  Gunsten  derselben  Auffassung;  das  sind  die 
Fälle  von  Senator,Streminsky,Snell,  Sucking,  Darkschewitsch. 
Auch  in  unserem  Falle  wechseln  Migräne-  und  Migraine  ophthalmo- 
plegique-Anfälle.  Weitere  gemeinsame  Züge  sind  in  beiden  Anfällen 
die  halbseitige  Lokalisation,  der  gleiche  Verlauf,  das  begleitende  Er- 
brechen oder  Ubelkeitsgefühl,  und  besonders  hervorheben  möchte  ich, 
da<s  in  den  Fällen  von  Chabert  und  Schmidt-Rimpler  während 
der  Anfölle  auch  Scotoma  scintillans  beobachtet  wurde.  Die  vorge- 
zählten gemeinsamen  Züge  verlieren  ihre  Beweiskraft  nicht,  wenn  da- 
gegen kleine  Differenzen  bestehen,  indem  die  gewöhnlichen  Migräne- 
anialle  sich  öfter  zu  wiederholen  pflegen,  kürzere  Zeit  dauern  und  mit 
Aura  verbunden  sind.  Wenn  die  Heredität  nicht  in  allen  Fällen  be- 
wiesen werden  kann,  so  müssen  wir  bedenken,  dass  auch  ausgesprochen 
hereditäre  Krankheiten  oft  nur  ein  Glied  der  Familie  betreffen,  wie  es 
zum   Beispiel  oft  bei  der  paroxysmalen  Faniilienlähmnng  gescliieht. 

Was  die  anatomische  Grundlage  der  Krankheit  anbelangt,  müssen 
wir  Möbius  Recht  geben,  nachdem  er  schon  im  Jahre  18S7  eine 
organische  V^eränderung  voraussetzte.  Dafür  spricht  dass  trotz  der 
Periodicität  eine  vorwärtsschreitende  Affektion  vorhanden  ist.  Die  Ar- 
mimentation  Senators  über  reflektorische  Entstehung  auf  hysterischer 
Basis  ist  nicht  beweisend.  Senator  führt  als  Argument  an.  dass  in 
den  Intervallen  die  Funktion  der  Augenmuskeln  gut  war.  Der  Fall 
Senators  aber  ist  kein  solcher,  denn  Möbius  weist  mit  Reclit  darauf, 
dass  in  diesem  Falle  in  den  freien  Intervallen  Pupilleudifferenz  bestand. 
Senator  will  periodische  und  exacerbierende  Fälle  unterscheiden,  docli 
gibt  es  in  den  meisten  Fällen  keine  freien  Intervalle,  auch  sind  Fälle 
bekannt,  in  wolchen  die  Intervalle  anfangs  frei  waren,  später  aber  auch 
während  dieser  Zeit  Parese  bestand.  Auch  unser  Fall  hat  keine  tn-ieu 
Intervalle  und  zeigt  dadurch  auf  organiselie   Veränderiunj. 

Was  diese  organische  Veränderung  ist,  kann  nicht  beurteilt  werden. 
Das  Fibrochondrom  im  Falle  Thonisen-llicliter.  das  Xenrolil)rom 
im  Falle  Karplus  kann  nicht  als  Ursaehe  betrachtet  werden.    Charcot 

li  LapersODDe,  ProL^rts  med.  llK».;.     Nr.  lo. 

-)  Diese  Fälle  sind  nach  Wildbrand  und  i^aenircr,  l)ie  Xi'nn)l«\Lde  (\v< 
Auire^,  zitiert. 
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meint,  dass  die  Anfalle  einen  Locus  minoris  resistentiae  zurücklassen, 
„8ur  lequel  se  sont  fix6s,  de  preference,  sous  Tinfluence  de  Tetat  dias- 
th^sique  et  independamment  de  l'affection  migraineuse,  les  produits 
neoplasiques.'^ 

Ich  denke,  dass  die  Lähmung  in  der  Migräne  als  eine  Kom- 
plikation zu  betrachten  ist,  und  die  Lähmung  eine  Folge  der 
Migräneanfälle  ist. 

Nun  harrt  die  Frage  auf  Beantwortung:  Wenn  die  Migräne  Oph- 
thalmoplegie erzeugen  kann,  warum  kommen  oft  gerade  sehr  schwere 
Migräneanfälle  vor,  die  ohne  Ophthalmoplegie  verlaufen?  Es  scheint, 
dass  die  Migräne  allein  zu  keiner  Lähmung  ffthrt  und  dass  es  nicht 
Ton  der  Stärke  des  Anfalles  abhängt,  ob  eine  Augenmuskellähroung 
entsteht  oder  nicht  Auch  die  Qualität  der  Augennerven  trägt  dazu 
bei.  Man  könnte  an  eine  Schwäche  der  entsprechenden  Nervenbahnen 
denken  und  es  wäre  möglich,  dass,  wenn  neben  dem  Sitz  des  Mi- 
gräneschmerzes ein  schwach  entwickeltes  Nervensubstanz* 
territorium  besteht,  infolge  des  Anfalles  die  Funktion  dieses 
auch  sonst  schwachen  Teiles  leiden  könnte.  So  wäre  es  zu  er- 
klären, dass  die  Migräne  meist  ohne  Lähmung  verläuft,  manchmal  aber 
der  Oculotomorius,  ohne  oder  mit  dem  Trigeminus,  oder  mit  anderen 
Nerven,  manchmal  der  Trochlearis  (Luzenberger)  oder  der  Abducens 
allein  (Schweinitz),  oder  auch,  wie  es  im  Falle  Rossolimos  ge- 
schehen ist,  der  Facialis  allein  gelähmt  werden  kann,  wenn  eben  in 
der  Facialisbahn  irgendwo   prädisponierende  Schwäche   vorhanden  ist. 

Als  prädisponierendes  Moment  ist  im  Falle  Rossolimos*)  der 
Umstand  zu  betrachten,  dass  die  Kranke  und  deren  Mutter  immer  mit 
offenen  Augen  schliefen,  was  mit  einer  Schwäche  des  Facialis  erklärt 
werden  kann.  Betreffs  der  angeborenen  Schwäche  ist  noch  der  Fall 
Schillings^  zu  erwähnen,  indem  im  Augenhin tergrunde  markhaltige 
Fasern  aufzufinden  waren  und  der  Patient  stotterte.  In  unserem  Fall 
kann  aus  der  Amblyopie  gefolgert  werden,  dass  eine  angeborene 
Schwäche  des  Oculomotorius  schon  vor  dem  Anfalle  bestand. 

1)  ßossolimo,  Neurol.  Zentralbl.    1901.    S.  744. 

2)  Schilling,  MOnch.  med.  Woch.  1903.    Nr.  18. 
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Aus    der  medizinischen  Universitätsklinik  zu  Königsberg  i.  Pr.  (Direk- 
tor: Prof.  Dr.  Lichtheim). 

Ueber  diffnse  Sarkomatose  der  weichen  Hirn-  nnd  Rftcken- 

markshäute   mit   charakteristischen    Veränderungen  der 

Cerebrospinalfltlssigkeit  .* ' 

Von 

Dr.  Walter  Rindfleisch, 

Oj)erarzt  der  Kliuik. 
(Mit  Tafel  I.  II.) 

Die  Geschwülste  des  Rückenmarks  uud  seiner  Hüllen  sind,  wenn 
man  von  den  viel  häufigeren  Tumoren  der  knöchernen  Hülle  des  Rücken- 
marks, d.  h.  der  Wirbelsäule  abstrahiert,   recht  seltene  Erkrankungen. 

Schlesinger,  dem  wir  eine  sehr  ausführliche  Monographie  über 
diesen  Gegenstand  verdanken,  gibt  in  einer  sehr  umfangreichen  Sta- 
tistik, die  sich  auf  35000  im  Wiener  pathologischen  Institut  von  lS8o 
bis  1898  ausgeführte  Sektionen  stützt,  an,  dass  sich  nur  in  0,14  Proz. 
aller  Obduktionsfälle  Geschwulstbildungen  im  Rückenmark  und  seinen 
Hüllen  fanden. 

In  dieser  Statistik  sind  auch  die  parasitären  Geschwülste  nnd  di^ 
.sogenannten  infektiösen  Granulatiousgeschwülste,  d.h.  die  Tnlierkfl  und 
Syphilome,  mitgerechnet,  die  ein  relativ  grosses  Koutiugent  lift'ern. 

Daraus  geht  hervor,  dass  die  ecliten  (Geschwülste  des  Hückeuniarks 
und  seiner  Häute  in  der  Tat  recht  seltene  Atfektiouen  darstellen,  und 
zwar  treten  die  intramedullären  Tumoren  get^enüber  den  extramedul- 
lären, aber  intravertebralen  Tumoren  an  Hiiuiigkeit  noch  zurück. 

Trotz  der  Seltenheit  der  Fälle  ist  die  diesbezügliche  Literatur  eine 
sehr  umfangreiche,  was  zum  Teil  dem  grossm  Interesse,  »las  d'w  Phv- 
siologie  und  die  pathologische  Anatomie  an  der  Hearbeitunjj;  dit-srs 
Gegenstandes  haben,  zum  Teil  dem  Umstände  /u/uschrtMl)».'n  i.st.  ([a.s< 
ein  freilich  geringfügiger  Bruchteil  dieser  Tumoren  in  nmrrcr  Zeit  «t- 
Iblgreich  operativ  in  Angriff'  genommen  nn»!  dadnrcli  drr  ihr  triilitT 
ziemlich  fem  stehenden  praktischen  Medizin  näher  "jeriickt  i.-t. 

Wenn  trotzdem  die  relativ  stattliehe  Kasuistik  (h-r  meninireah-n 
Geschwulstbildungen    durch    die    Miiteilunjj;    dreier    hierher    Lrt-hJ'iriLTer 

*i  Nach  einem  am  l'n.  A})ril  l^tC  im  Verein  t'fir  Avis^cn-clinltlielic  Ili-ilkiiii'i' 
inKöinpsbergi.Pr.  gehaltenen  X'nrrniL'-e.  Deutxli.  jm«!.  \V<»ehen-()iritt  l't"':.  Nn.  :;•». 
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Fälle,  die  in  der  hiesigen  medizinischen  Klinik  beobachtet  sind,  be- 
reichert werden  soll,  so  geschieht  dies,  weil  einmal  in  zwei  Fallen  die 
Form  des  Prozesses  wie  auch  das  klinische  Symptomenbild  sehr  merk- 
würdig waren,  und  zweitens,  weil  wir  in  allen  drei  Fällen  eigentüm- 
liche Veränderungen  der  Cerebrospinalflüssigkeit  konstatiert  haben,  die, 
wie  wir  glauben,  charakteristisch  und  fftr  die  sehr  schwierige  Diagnose 
von  grosser  Bedeutung  sind. 

Es  kommen  in  den  Rttckenmarkshäuten  sehr  mannigfaltige  Ge- 
schwulstformen vor,  die  hier  nicht  im  einzelnen  besprochen  werden 
sollen ;  ich  will  vielmehr  von  vornherein  einschränkend  bemerken,  dass 
unsere  drei  Fälle  zu  den  Sarkomen  gehören.  Zwar  kann  ich  dies  mit 
Sicherheit  nur  für  2  Fälle  behaupten;  für  den  dritten  Fall,  der  nicht 
zur  Autopsie  gekommen  ist,  ist  diese  Diagnose  jedoch  aus  Analogie- 
schlüssen sehr  wahrscheinlich. 

Die  Sarkome  der  Rückenmarkshäute  treten  in  drei  verschiedenen 
Formen  auf: 

1.  als  grosse  solitäre  Knoten; 

2.  in  der  Form  mehrerer  grösserer  oder  kleinerer,  jedoch   scharf 
von  einander  getrennter  Knoten; 

3.  in  der  Form  einer  diffusen  Infiltration,  ev.  mit  Bildung  kleinster 
Knötchen  und  Plättchen  von  Geschwulstgewebe. 

Der  letztgenannten  Gruppe,  die  unter  dem  Namen  der  diffusen 
Sarkomatose  eine  besondere  Stellung  einnimmt,  gehören  unsere  beiden 
Obduktionsfölle  an  und  mit  dieser  Form  allein  werden  wir  uns  daher 
etwas  näher  zu  beschäftigen  haben. 

Die  diffuse  Meninx-Sarkomatose  kann  man  wieder  in  drei  Unter- 
abteilungen einteilen. 

1.  Können  die  Meningen  die  Matrix  und  eventuell  der  alleinige 
Sitz  der  Geschwulstbildung  sein. 

2.  Kann  sie  ausgehen  von  einem  primären  Tumor  des  Gehirns  oder 
Rückenmarks. 

3.  Kann  die  Geschwulstinfiltration  als  Metastase  eines  primären 
Tumors  der  Brust-  oder  Bauchorgane  auftreten. 

Die  ein&che  primäre  und  auf  die  Meningen  beschränkte  diffase 
Sarkomatose  ist  eine  sehr  seltene  Erkrankung.  Schulz^)  hat  einen 
derartigen  Fall  beschrieben,  der  nur  die  Rückenmarkshäute  betraf. 
Ferner  gehören  hierher  die  Fälle  von  Nonne 3)  und  Schröder*),  in 
denen  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  in  toto  erkrankt  waren.  Ausserdem 
enthält  die  englische  Literatur  zwei  von  Coupland-Paste ur*)  und 
Ormeford-Hadden^)  beschriebene  Fälle;  ebenso  selten  tritt  das  Leiden 
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als  Metastase  eines  entfernten  Orgaus  auf.*)  In  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  stellt  das  Leiden  eine  Teilerscheinung  einer  mul- 
tiplen Sarkomatose  des  Zentralnervensystems  dar,  d.  h.  es  finden  sich 
ueben  der  diffusen  Erkrankung  der  Meningen  grössere  isolierte,  solitäre 
oder  auch  multiple  Knoten  in  den  Häuten  oder  der  Substanz  des  Zen- 
tralnervensystems selbst,  von  denen  die  diffuse  Infiltration  ihren  Aus- 
gangspunkt genommen  hat. 

Die  Kombination  von  grossen  Geschwulstknoten  in  Zentralnerven- 
system mit  diffuser  Geschwulstiufiltration  der  weichen  Hirn-  und  Rücken- 
markshäute ist  eine  der  Lieblingsformen,  die  die  multiple  Sarkomatose 
des  Zentralnervensystems  annimmt. 

Von  den  18  Fällen,  die  Schlesinger^)  in  seiner  Monographie 
zusammenstellt,  gehören  dieser  Form  14  an.  Meist  und  zwar  in  12  Fällen 
sass  der  primäre  Tumor  in  der  hinteren  Schädelgrube  (neunmal  im 
Kleinhirn,  dreimal  in  der  MeduUa  oblongata).  In  einigen  wenigen 
Fällen  war  das  Rückenmark  der  Sitz  des  primären  Tumors:  in  einem 
von  dem  jüngeren  Westphal^^)  beschriebenen  Fall  handelte  es  sich 
um  ein  primäres  Sarkom  des  linken  Sehhügels,  ebenso  wie  in  unserem 
Fall  III,  mit  dem  der  Westphalsche  Fall  überhaupt  eine  grosse  Ähn- 
lichkeit hat. 

Im  Gegensatz  zu  den  umschriebenen  Sarkoraknoten,  die  in  särat- 
lichen  Hüllen  des  Rückenmarks  zur  Entwicklung  kommen  können,  be- 
trifft die  diffuse  Sarkomatose  ausschliesslich  die  weichen  Häute.  Nur 
in  einem,  dem  schon  zitierten  Westphalcheu  Fall,  hatte  in  der  Höhe 
des  Halsmarks  die  Geschwulst  auf  die  Dura  mater  überjjjeti^riti'en  und 
hier  zu  einer  festen  Verwachsung  der  harten  und  weichen  Rücken - 
markshäute  geführt.  Die  Beteiligung  der  verschiedeneu  Lamellen  der 
Leptomeningen  wechselt  nicht  nur  bei  deu  versehiedeneu  Fällen,  son- 
dfrn.  wie  unser  Fall  111  lehrt,  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des- 
selben Präparates.  Am  Kleinhirn  zog  sich  hier  die  dünne  Tumorplatte 
zwischen  Pia  und  Hirnsubstanz  hin;  am  Rückenmark  war  der  ganze 
subarachnoidale  Raum  von  Tumorgewebe  infiltriert,  das  stellenweise 
die  Pia  zerstört  hatte. 

Was  die  Flächenausdehniing  betrifft,  so  bevorzugt  die  Nen)>ilduni: 
iu  ganz  auffälliger  Weise  die  hintere  Fläche  des  Rückenmarks,  wiihrend 
die  vordere  Fläche  ganz    oder    fast    ganz  frei  zu    ))leil)en    plh'iit.     Di»* 

*i  Häufiger  i(<t  das  letztere  noch  bei  der  ('iiiciiio>r  <lt'r  ^lenini:»  11  der  I'alL 
Eliert"),  Beoda  und  Lilienfeld''  haben  je  einen  <l(^r:irtii:en  K.ill  1u'>eliii«'l>ei), 
uvuerdings  Find  in  einer  aus  der  Hitzigselien  Klinik  er^eliieneneii  Arbeit  von 
^ieffert'^)  vier  Fälle  von  metustati^-cher  Carcino-e  der  Menin^zen  zu>:iuinien- 
gestcllt;  in  '^  Fällen  handelte  es  sich  nni  ein  ])riniäre-  Lnnirencnicinoni,  in  einem 
Fall  sass  der  primäre  Tumor  in  der  Mamma. 
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MeduUa  spinalis  erscheint  dann  auf  Querschnitisbüdern  von  einem 
Halbring  umschlossen,  der  sichelförmig  die  hintere  Peripherie  umgibt 
und  sich  nach  vom  zu  allmählich  verjüngt  Vom  Rückenmark  greift 
das  Neoplasma  häufig  auf  die  Medulla  oblongata  über,  überzieht  die 
Kleinhirnhemisphären,  kann  an  der  Himbasis  bis  zum  Ghiasma  vor- 
wärtskriechen und  sendet  auf  diesem  Wege  häufig  Ausläufer  in  die 
grösseren  Hirnfurchen,  besonders  in  die  Fossa  Sylvii.  Diese  Prädilektion 
für  die  genannten  Abschnitte  erklärt  sich  wohl  daraus,  dass  die  Er- 
krankung so  häufig  von  der  hinteren  Schädelgrube  ausgeht,  von  hier 
direkt  auf  die  Meningen  übergreift  und  nun  den  vielleicht  durch 
Lymphspalten  vorgeschriebenen  Bahnen  folgend,  die  Hinterfläche  der 
spinalen  Meningen  gewohnlich  in  ganzer  Ausdehnung  befallt.  Das 
nahezu  völlige  Freibleiben  der  vorderen  Rnckenmarkshälfte  ist  ein  fast 
konstanter  Befund,  der  in  allen  Beschreibungen  wiederkehrt.  Nur  in 
dem  bereits  erwähnten  Falle  von  Schulz^)  war  das  Halsmark  von 
einer  voluminösen  Geschwulstmasse  völlig  umklammert,  während  im 
Brustmark  die  Vorderfläche  auch  hier  frei  geblieben  war.  Der  Fall 
stellt  überhaupt  ein  Unikum  dar,  insofern  als  sich  die  primär  menin* 
geale  Affektion  vollständig  auf  das  Rückenmark  beschränkt,  die  Rückeu- 
markshäute  aber  stellenweise  in  ihrer  ganzen  Zirkumferenz  betraf,  so 
dass  die  Medulla  spinalis  hier  von  einem  dicken  Oeschwulstfiitteral 
vollständig  umschlossen  war. 

Was  nun  die  Tiefenausdehnung  betrifft,  so  können  auch  die  diffus 
infiltrierenden  Tumoren  eine  mächtige  Dicke  erreichen;  in  dem  mehr- 
fach zitierten  Schulzschen  Fall  betrug  der  Durchmesser  von  Rücken- 
mark plus  Geschwulstmantel  beispielsweise  2^2  ^™»  ^^  ^^^  Mehrzahl 
der  übrigen  Fälle  war  die  Geschwulstmasse  weniger  voluminös.  Die 
Oberfläche  der  Tumorplatten  ist  gewöhnlich  höckrig  oder  knollig  und 
verrät  dadurch  ihren  Geschwulstcharakter  schon  bei  makroskopischer 
Betrachtung.  In  den  Fällen,  in  denen  die  Geschwulstinfiltration  nur 
zu  einer  leichten  Verdickung  und  Trübung  der  weichen  Meningen  ge- 
führt hat,  findet  man  häufig  noch  kleine  Knötchen,  Plättchen  oder  ein 
Maschenwerk  von  derberen  Strängen  in  die  Häute  eingelagert  Nach 
dieser  Richtung  hin  zeigen  unsere  beiden  Obduktionsflllle  wesentliche 
Abweichungen,  die  weiter  unten   eingehend   gewürdigt  werden  soUen. 

Der  histologische  Charakter  der  Geschwülste  ist  ein  verschiedener. 
Die  meisten  Tumoren  stellen  kleinzellige  Rundzellensarkome  mit  sehr 
spärlicher  Gerüstsubstanz  dar.  Durchweg  fand  sich  eine  sehr  reich- 
liche Gefassentwicklung,  welche  die  Tumoren  schon  makroskopisch 
sehr  blut-  und  saftreich  erscheinen  liess.  In  einigen  Fällen  fand  sich 
hyaline  Degeneration  der  Gefässwäude,  so  dass  man  dieselben  als  Matrix 
der  Neubildung  ansehen  musste.    £ine  sehr  ausführliche  Beschreibung 
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eines  derartigen  primären,  in  Form  multipler  Knoten  auftretenden 
Angiosarkoms  der  Pia  mater  spinalis  findet  sich  in  der  Dissertation 
von  Cramer*2). 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  nun  natürlich  das  Verhalten 
der  Neubildung  gegenüber  dem  Zentralnervensystem  und  den  aus  ihm 
austretenden  Nerven.  Im  allgemeinen  muss  man  sagen,  dass  die  Tu- 
moren die  Nervensubstanz  relativ  wenig  behelligen.  Es  ist  ja  eine  den 
gesamten  extramedullären,  auch  den  extraduraleu Sarkomen  zukommende 
Eigentümlichkeit,  dass  sie  die  Grenzen  der  Schichten,  innerhalb  derer 
sie  sich  entwickeln,  respektieren,  keine  Neigung  haben,  in  die  Tiefe 
vorzudringen  und  daher  das  Rückenmark  gewöhnlich  nur  durch  Kom- 
pression schädigen.  Auch  die  diffuse  Sarkomatose.  die  sich  fast  aus- 
schliesslich in  den  weichen  Rückenmarkshüllen  entwickelt,  beschränkt 
sich  häufig  anf  den  subarachnoidalen  Raum.  Es  kommt  jedoch  vor, 
dass  die  Geschwulst  die  schützende  Hülle  der  Pia  zerstört  und  nun 
den  Rückenmarksfurchen  und  den  Wurzeln  folgend,  Ausläufer  in  die 
Rückenmarkssubstanz  hineinsendet,  wie  es  von  mehreren  Autoren 
und  auch  von  uns  beobachtet  ist.  Die  flächenhafte  Ausbreitung,  die 
sämtlichen  intravertebralen  Tumoren  durch  ihre  natürliche  Lage  ange- 
wiesen wird,  kommt  bei  der  difi'usen  Sarkomatose  der  Leptoraeningen 
natürlich  zur  vollkommensten  Entwicklung.  Diese  Verhältnisse  bringen 
es  mit  sich,  dass  das  Rückenmark  und  die  Wurzeln  im  allgemeiuc^n  in 
ihrer  Struktur  wenig  zu  leiden  pflegen.  In  den  relativ  seltenen  I'ällen. 
in  denen  sich  neben  der  difi'usen  Geschwulstinfiltnition  grössere  Knoten 
in  den  Rückenmark  häuten  bilden,  kann  es  natürlieli  zu  einer  Kom- 
pression des  Markes  mit  allen  ihren  Folgeersclieiium^eu  konnnen.  EiinT 
von  unseren  Fällen  zeigt  dies  aufs  deutlichste.  Ft^-ner  fanden  siel. 
gröbere  Veränderungen  des  Rückenmarks  in  dem  mehrfach  zitierten 
Fall  von  Schulz-),  in  dem  die  stellenweise  ringförmirre  Umklammerung: 
der  Medulla  zu  einer  ausgedehnten  Krweichung  des  Halsmarks  Lfefülirt 
hatte. 

Kleinere  myelomalazische  Herde  liat  aueh  Müller  ^'^i  uefnnden; 
er  führt  dieselben  nicht  auf  Kompression  zurück,  die  in  seinem  rall^- 
gar  nicht  vorlag,  sondern  auf  Störunijen  der  Lym])!)-  und  Hlutzirki- 
lation  durch  die  den  Subduralraum  ausfüllenden  Tumomiiissm.  Knt- 
sprechend  der  Lokalisation  des  Prozesses  ü:eralen  die  ]»asal»'n  llirn- 
nerven  und  die  hinteren  Kückenmarkswurzeln  i:anz  l»es(nidrrs  leirh^ 
in  Konflikt  mit  der  Neubildung.  Fast  regelmässiir  lindrt  man  di«-  ir»- 
nannten  Nerven  und  zwar  ganz  besonders  die  extranirdnllaren  Wnrz»'li: 
von  einer  meist  sehr  dünnen  Gescliwulstlaj^r  rinueschridt-t:  liäuÜLr  lind.-^ 
man  auch  kleine  Geschwulstknötelieu  in  d^n  ])ind(  ^••wel)iir«'n  Hüllte: 
der  Wurzeln.     Eine  Wurzel  kann  nuch    das  Zentrum    »'inrs    uriVssrj'»'!' 
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Geschwulsknotens  bilden.  Das  Perineurium  der  die  Gauda  equina  zu- 
sammensetzenden Wurzeln  ist  nicht  selten  der  Ausgangspunkt  einer 
voluminösen  Geschwulstbildung,  die  das  ganze  untere  Rückenmarksende 
mit  den  Wurzeln  zu  einer  grossen  unförmigen  Masse  verbacken  und 
von  hier  zu  einer  diffusen  Sarkomatose  der  weichen  Rückenmarkshänte 
führen  kann.  Bruns  ^^)  gibt  in  seiner  Monographie  über  die  Ge- 
schwülste des  Zentralnervensystems  eine  sehr  schone  Abbildung  eines 
derartigen  Falles  eigener  Beobachtung. 

Trotz  dieser  innigen  Beziehungen  erfahren  auch  die  Wurzeln  im 
allgemeinen  keine  sehr  schweren  Schädigungen.  Von  einigen  Autoren, 
z.B.  von  WestphaP'),  werden  fleckige  Degenerationen  erwähnt  Die 
Läsion  der  extramedullären  Wurzeln  kann  nun  selbstverständlich  zu 
einer  sekundären  Degeneration  ihrer  intraspinalen  Fortsetzungen,  also 
im  wesentlichen  der  Hinterstränge  fuhren. 

Das  klinische  Bild  der  diffusen  Sarkomatose  der  Hirn-  und  Rücken- 
markshäute ist  entsprechend  der  Variabilität  in  der  Lokalisation,  Aus- 
dehnung und  Kombination  der  einzelnen  anatomischen  Prozesse  ein 
sehr  vielgestaltiges. 

Ich  will,  um  mich  möglichst  kurz  zu  fassen,  das  Symptomenbild 
der  einfachen,  auf  die  Meningen  beschränkten  Sarkomatose,  die,  wie 
gesagt,  ein  sehr  seltenes  Leiden  darstellt,  ganz  aus  dem  Rahmen  unserer 
Betrachtung  ausschliessen ;  ich  kann  dies  um  so  eher  tun,  als  diesem 
Gegenstande  kürzlich  von  Nonne ^)  eine  sehr  eingehende  Darstellung 
gewidmet  ist.  Ich  beschränke  mich  daher  ganz  auf  die  die  Mehrzahl 
bildenden  übrigen  Fälle,  in  denen  die  diffuse  Erkrankung  der  Meningen 
als  Teilerscheinung  einer  multiplen  Sarkomatose  des  Zentralnerven- 
systems auftritt.  Dieser  Unterabteilung  gehören  unsere  sämtlichen  drei 
Fälle  an. 

Es  kann  sich  hier  das  klinische  Symptomenbild  nach  zwei  ganz 
verschiedenen  Richtungen  ausgestalten.  Entweder  es  beherrscht  der 
primäre,  von  den  Hüllen  oder  dem  Zentralnervensystem  selbst  aus- 
gehende Tumor  das  Krankheitsbild  so  vollständig,  dass  die  diffuse  Er- 
krankung der  Meningen  gar  nicht  zur  Geltung  kommt.  Dann  resultiert 
bei  intrakraniellem  Sitz  des  primären  Krankheitsherdes  das  Bild  der 
Hirngeschwulst  mit  oder  ohne  Herdsymptome,  bei  intravertebralem 
Sitz  das  Bild  der  mehr  weniger  vollständigen  Querschnittsläsion  des 
Rückenmarks  mit  den  Besonderheiten,  die  der  extra-,  beziehungsweise 
intraraeduUäre  Ausgangspunkt  sowie  die  Höhenlage  und  Ausdehnung 
der  Geschwulst  den  einzelnen  Fällen  verleihen. 

Dem  gegenüber  gibt  es  Krankheitsfälle,  in  denen  schwere  all- 
gemeine Hirnerscheinungen  und  vor  allen  Dingen  diffuse  spinale  Reiz- 
symptome, d.  h.  heftige  Schmerzen  im  Bereich    der   hinteren  Rücken- 
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markswurzeln  so  dominieren,  dass  das  Bild  des  primären  Tumors  ganz 
darin  verloren  geht. 

Aus  der  vorgeschickten  Erörterung  der  anatomischen  Verhältnisse 
erklärt  sich  ohne  weiteres,  dass  spinale  Herderscheinungen  relativ  selten 
zustande  kommen.  In  dem  mehrfach  zitierten  Schulz  sehen  Falle,  bei 
dem  es  zur  Bildung  eines  grossen  Erweichungsherds  im  Halsmark  ge- 
kommen war,  bestanden  neben  den  Zeichen  einer  diffusen  Reizung  der 
spinalen  Meningen  die  Symptome  einer  transversalen  Leitungsunter- 
brechung im  Cervikalmark.  Dieser  Symptomenkomplex  in  Verbindung 
mit  dem  rapiden  und  vorübergehend  hoch  fieberhaften  Verlauf  des 
Leidens  führten  den  Autor  zu  der  zweifellos  ganz  berechtigten  und 
motivierten  Diagnose  einer  akuten  Meningo-Myelitis. 

Bei  unserem  Fall  I,  der  das  Bild  eines  zirkumskripten  extramedul- 
lären Tumors  darbot,  ist  die  Diagnose  der  diffusen  Sarkomatose  zwar 
nicht  durch  die  Autopsie  erhärtet,  jedoch,  wie  später  begründet  werden 
soll,  recht  wahrscheinlich. 

Jedenfalls  sind  die  Fälle  mit  den  spinalen  Herdsymptomen  die  bei 
weitem  selteneren.  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Falle  finden 
wir  einen  nun  sehr  wechselnden  cerebralen  Symptomenkomplex. 

Entsprechend  dem  häufigen  Sitz  des  primären  Herdes  in  der 
hinteren  Schädelgrube  verläuft  ein  grosser  Teil  der  Fälle  unter  dem 
Bilde  eines  Kleinhirntumors,  der  die  diffuse  Meningealaifektion  voll- 
ständig kachieren  kann.  Aber  der  primäre  Tumor  kann  auch  längere 
Zeit  symptomenlos  verlaufen  und  das  ganze  Krankheitsbild  kann  als- 
dann beherrscht  werden  durch  die  terminale  und  gewöhnlich  rasch  zum 
Tode  führende  diffuse  Geschwulstinfiltration  der  Meningen. 

Wenn  man  sich  die  Ausbreitung  der  diffusen  Sarkomatose  an  der 
Hirnbasis  und  der  hinteren  Rückenmarksfläclie  vergegenwärtigt,  wird 
man  ohne  weiteres  verstehen,  wie  ähnlich  das  Krankheitsbild  in  seineu 
einzelnen  Symptomen  dem  Bilde  der  Meningitis  werden  muss.  Augen- 
hintergrundsveränderungen, basale  Hirnnervenlähmungeu,  Steifigkeit 
des  Nackens  und  der  Wirbelsäule,  heftige  ^Jacken- und  Küekensehmerzen, 
Kernigsches  Symptom  und  Ischiasphänomen,  Hyperästhesie  der  Haut 
und  der  tieferen  Weichteile  und  Störungen  im  Bereieli  der  liethxe 
werden  bei  beiden  Prozessen  die  stets  gleichen  Folgen  sein,  die  sieh 
aus  den  anatomischen   V^erhältnissen  ohne  weiteres  ableiten  lassen. 

Ein  ganz  besonderes  Gepräge  bekouinien  diese  Fülle  noch  «lureli 
ihren  gewöhnlich  auffallend  raschen  Verlauf,  der  bisweilen  einen  Zeit- 
raum von  nur  wenigen  Wochen  uniiasst  uiul  in  dem  ärztlichen  Be- 
obachter den  Gesamteindruck  einer  akuten  Ilirnailektion  hervurrutt. 
Getreu  dem  Grundsatz,  dass  bei  der  DitferentialdiaLTiiose  zwisehen  Herd- 
erkrankungen des  Gehirns    und    einer    diilusen  Meningitis    das  Hinzu- 
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treten  spinaler  Reizsymptome  stets  zu  Gunsten  der  letzteren  Ä^nnahme 
spricht,  wird  der  Arzt  in  einem  solchen  Falle  stets  unfehlbar  eine 
Meningitis  und  keinen  Tumor  diagnostizieren.  Die  Täuschung  wird 
noch  yervollständigt  dadurch,  dass  das  Resultat  der  Lumbalpunktion, 
zu  welcher  der  Verdacht  der  Meningitis  den  Arzt  einladet,  ganz  im 
Sinne  dieser  Diagnose  zu  sprechen  scheint 

Zwischen  diesen  beiden  diametral  gegenüberstehenden  Symptomen- 
reihen kommen  natürlich  alle  möglichen  Übergangsformen  vor,  die  bald 
mehr  dem  einen,  bald  dem  anderen  Typus  entsprechen. 

Wie  die  Fälle  aber  auch  immer  liegen  mögen,  fast  immer  resul- 
tiert ein  kompliziertes  und  schwer  zu  entwirrendes  Krankheitsbild, 
dessen  vollkommene  klinische  Deutung  zu  den  schwierigsten  Aufgaben 
der  Diagnostik  gehört  und  in  exakter  Form  wohl  noch  nie  ge- 
lungen ist. 

Unsere  drei  Fälle  stellen  nun  sehr  lehrreiche  Paradigmata  dar, 
die  die  obigen  Auseinandersetzungen  sehr  gut  zu  illustrieren  geeignet 
sind  und,  wie  wir  hoffen,  einige  neue  diagnostische  Oesichtspunkte 
liefern. 

Fall  I.  49jähriger  Handelsmann.  Aufgenommen  12.  7.  Ol;  entlassen 
24.  9.  1901.  Vorgeschichte  ohne  Bedeutung.  Beginn  des  Leidens  1  Jahr 
vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik  mit  heftigen  Rückenschmerzen  ungefälir 
in  der  Höhe  der  Mitte  der  Brustwirbelsäule. 

Die  Schmerzen  bestanden  mit  Remissionen  und  kurzen  Intermissionen 
fort  und  strahlten  hflufig  nach  beiden  Seiten  der  Brust  und  des  Bauches 
aus.  Seit  9  Monaten  Schwäche-  und  SteifigkeitsgefÜhl  im  rechten  Bein  all- 
mählich zunehmend.  Vor  6  Monaten  griifen  Schwäche  und  Steifigkeit  auch 
auf  das  linke  Bein  über.  Patient  wurde  nun  dauernd  bettlägerig;  seit  der- 
selben Zeit  häufig  paroxysmale  schmerzhafte  Kontrakturen  in  den  Beinen, 
die  mehrere  Minuten  anhalten.  Seit  5  Monaten  heftige  Nackenschmerzen, 
die  dauernd  vorhanden  sind,  bisweilen  exazerbieren  und  dann  in  das  Hinter- 
haupt ausstrahlen.  Seit  3  Monaten  Schwäche  der  Rumpfinuskulatur  (Un- 
fähigkeit zum  Aufrichten  und  Sitzen).  Seit  4  Wochen  Schwäche  erst  im 
rechten  Arm,  dann  auch  im  linken  Arm  ohne  Steifigkeit.  Seit  9  Monaten 
Retentio  urinae,  seit  3  Monaten  Incontinentia  alvi  massigen  Grades  (be- 
schränkt auf  dünne  Stühle). 

Keine  Störung  von  selten  der  Hirnnerven,  kein  Fieber,  starke  Ab- 
magerung und  Entkräftung;  stärkerer  Potus  und  Lues  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.  Magerkeit  und  Blässe  massigen  Grades.  Brust- 
und  ßauchorgane  ohne  besonderen  Befund.  Harn  spärlich,  dunkel,  spezi- 
fi-^ches  Gewicht  1020,  enthält  1 — 2  ^'qo  Albumen;  im  massig  reich- 
lichen Sediment  weisse  Blutkörperchen  in  massiger  Menge,  vereinzelt 
hyaline  Zj'linder. 

Status  nervosus.  Von  selten  des  Gehirns  und  seiner  Nerven  keine 
Störuntren.  Normaler  Auj^'enhintergrund.  Geringe  stumpfwinklige  Kyphose, 
kein  Gibbus,    keine  Prominenz  eines  einzelnen  Wirbels,    kein  Belastungs- 


über  dift'use  Sarkomatose  der  weichen  Hirn-  und  Rückenmarkshäute.     143 

<ihniorz.  Klopf-  und  Druckschmerz  an  der  Halswirbelsäule  Und  im  unteren 
Abschnitt  der  Brustwirbelsäule  an  zwei  scharf  und  deutlich  voneinander 
ircti-ennten  Stellen. 

Atrophisciie  Parese  beider  Tricipites  brachii,  sämtlicher  Extensoren 
(It^r  Hände  und  Finger,  der  Interossei  und  der  Daunienmuskulatur  beider- 
vMts,  der  Fingerflexoren  nur  rechts,  zum  Teil  mit  herabgesetzter  fara- 
•li^cher  Erregbarkeit,  zum  Teil  mit  partieller  Entartungsreaktion:  Schwäche 
(ItT  Bauch-  und  Rückenmuskulatur,  spastische  Lähmung  beider  Beine  mit 
Ifhhaft  gesteigerten  Sehnenreflexen.  Hypästhesie  für  alle  Qualitäten  an 
In^den  Beinen  und  am  Rumpfe  bis  herauf  zum  fünften  Brustwirbel,  hier 
zirkulär  abschneidend  und  auf  die  Innenfläche  beider  Arme  übergreifend. 
Karnretention  und  Incontinentia  alvi. 

In  der  Klinik  trat  in  dem  nervösen  Symptomenkomplex  keine  wesent- 
liche Aenderung  ein.  Das  Allgemeinbetinden  verschlechterte  sich  ziemlich 
rasch,  zum  Teil  wohl  unter  dem  Einfluss  einer  fieberhaften  Cystitis.  Der 
Patient  wurde  leider  schliesslich  in  sehr  dekrepidem  Zustande  von  den  An- 
i^rhörigen,  die  die  Obduktion  verhüten  wollten,  aus  der  Klinik  heraus.G:e- 
n»)mmen  und  ist  dann  wohl  bald  darauf  in  Russland  gestorben. 

Die  Deutung  des  Falles  bot  bis  zu  einem  crewissen  Punkte  keine 
Schwierigkeiten;  es  musste  sich  um  einen  von  den  Hüllen  des  Rücken- 
markes ausgehenden  und  von  dort  ziemlich  langsam  fortschreitenden 
Prozess  handeln,  der  schliesslich  zu  einer  Querschnittsläsion  des 
Kückenmarkes  in  der  Höhe  der  untersten  Cervikalsegmente  geführt 
hatte.  Dass  es  sich  wahrscheinlich  um  einen  wenigstens  primär  extra- 
medullären Prozess  handeln  musste,  konnte  aus  den  heftigen  sensiblen 
Keizerscheinungen  geschlossen  werden,  die  ganz  den  Charakter  der 
Wurzelaffektionen  trugen,  das  Krankheitsbild  eingeleitet  hatten  und 
auch  später  noch  sehr  dominierten. 

Die  weitere  Frage,  welche  von  den  verschiedenen  Hüllen  des 
Rückenmarks  den  Ausgangspunkt  des  Leidens  bildete  und  welcher 
Natur  dasselbe  war,  war  dagegen  sehr  viel  schwerer  zu  beantworten. 
Einiges  in  dem  Sjmptomenbilde  schien  für  das  Vorhandensein  mehrerer 
iXetrennter  Herde  zu  sprechen.  Zwar  die  objektiven  Erscheinungen 
Hessen  sich  durch  die  Annahme  eines  einzigen,  deu.  Rückenmarksquer- 
<L'hnitt  in  der  Höhe  der  unteren  Hälfte  des  Cervikaluiarkes  vou  aussen 
nach  innen  langsam  ergreifenden  Prozesses  erklären.  Autiallcnd  war 
jedoch  die  starke  Drnckempfindlichkeit  an  zwei  räumlich  deutlich  ge- 
trennten Abschnitten  der  Wirbelsäule  und  mehr  noch  die  sehr  ])räzise 
Angabe  des  Patienten,  dass  er  zuerst  Schmerzen  zwisclieu  den  Scliulter- 
blättem  gehabt  habe,  die  nach  d«_'r  l^rust  aiisstrablteii.  und  dann  ein 
halbes  Jahr  später  neue  Schmerzen  bekommen  hatte,  <lie  ihren  Ur- 
sprung im  Nacken  hatten  und  nach  (Wm  Hinterkopf  aufstrahlten. 

Die  Annahme  einer  multiplen  eventuell  nu'tastatischen  W'irbel- 
atfektion  war  ja  bei  dem  Alter  des  Patienten  eine  ziemlich  nahe  lie(jen(le. 
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Dagegen  sprachen  jedoch  der  ziemlich  protrahierte  Verlauf,  der  bei 
Wirbelmetastasen  doch  ein  rascherer  zu  sein  pflegt;  auch  war  der 
Nachweis  eines  primären  Tumors  nicht  zu  erbringen. 

Für  die  Annahme  einer  tuberkulösen  Wirbelkarie«  fehlten  jegliche 
Anhaltspunkte.  Der  ganze  relativ  langsame  Verlauf,  insbesondere  der 
Beginn  mit  den  sehr  heftigen  Wurzelsymptomen,  die  längere  Zeit  für 
sich  bestanden,  und  die  lange  dauernde  Halbseitigkeit  der  Marksymptome 
stimmten  viel  eher  zum  Bilde  eines  meningealen  Tumors,  die  ja  auch 
primär  viel  häufiger  vorkommen  als  Wirbeltumoren. 

Auch  in  diesem  Falle  suchten  wir  die  etwas  komplizierten  Ver- 
hältnisse durch  die  Untersuchung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  aufzu- 
klären. Die  Lumbalpunktion  ei^ab  normale  Druckverhaltnisse  (4  mm 
Hg  in  Seitenlage).  Die  Cerebrospinalflüssigkeit,  die  tropfenweise  abfloss, 
sah  nun  sehr  eigentümlich  aus.  Sie  hatte  eine  dunkelgelbbraune  Farbe 
und  war  dabei  fast  ganz  klar;  in  dem  ziemlich  spärlichen  Sediment 
fand  sich  eine  massige  Menge  farbloser  Zellen,  über  deren  Kerne  ich 
nichts  Besonderes  aussagen  kann;  rote  Blutkörperchen  enthielt  die 
Flüssigkeit  nicht.  Nach  wenigen  Stunden  hatte  sich  ein  ziemlich 
dichtes  farbloses  Gerinnsel  gebildet,  das  die  Flüssigkeit  ganz  ausfüllte. 
Der  Eiweissgehalt  betrug  2,4  %o  (Wägung).  Über  die  Natur  des 
Farbstoffes  sind  wir  nicht  ins  Klare  gekommen;  ich  komme  auf  diesen 
Punkt  noch  zurück. 

Mit  diesem  Befunde  war  für  uns  die  Diagnose  zu  Gunsten  der 
Annahme  einer  meningealen  Geschwulstbildung  entschieden.  Und  zwar 
hat  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  primäre  diffuse  sarkomatose  In- 
filtration der  weichen  Häute  des  Rückenmarks  gehandelt,  die  au  zwei 
räumlich  getrennten  Stellen  zur  Bildung  grösserer  Knoten  geführt  hat, 
die  ihrerseits  durch  Druck  auf  die  Wurzeln  und  das  Mark  die  spinalen 
Herderscheinungen  hervorgerufen  haben.  Auf  die  Motivierung  der 
vielleicht  etwas  gewagt  klingenden  Diagnose  soll  zum  Schluss  noch 
eingegangen  werden. 

Weuu  Sie  mir  das  zunächst  einmal  glauben  wollen,  so  haben  wir 
hier  einen  Fall  vor  uns,  in  welchem  die  diffuse  Infiltration  in  dem 
durch  einen  oder  mehrere  grosse  Geschwulstknoten  hervorgebrachten 
Symptomenbilde  ganz  verloren  gegangen  ist  und  nur  durch  die  Lumbal- 
punktion mit  einiger  Sicherheit  erkannt  werden  könnt«. 

Die  beiden  anderen  Fälle  entsprechen  nun  der  eine  mehr,  der 
andere  weniger  dem  umgekehrten  Typus,  d.  h.  die  Symptome  des 
primären  Tumors  treten  ganz  oder  fast  ganz  in  den  Hintergrund  gegen- 
über den  diffusen  von  der  Meningealaffektion  abhängigen  Erscheinungen; 
in  beiden  Fällen  wurde  daher  mit  mehr  weniger  grosser  Berechtigung 
die  falsche  Diagnose  einer  akuten  Meningitis  gestellt. 
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Fall  II.  Derselbe  liegt  10  Jahre  zurück  und  ist  von  Herrn  Gelieimrat 
Lichtheim *^)  bereits  einmal  kurz  erwähnt  worden,  gelegentlich  eines  im 
hiesigen  Verein  für  wissenschaftliche  Heilkunde  gehaltenen  Vortrages  über 
die  in  der  Klinik  mit  der  Quincke  sehen  Lumbalpunktion  gewonnenen  Er- 
fahrungen. Der  sehr  interessante  Fall  bedarf  jedoch  einer  etwas  aus- 
führlicheren Besprechung,  zumal  er  zwar  in  die  Lumbalpunktions-Literatur, 
aber  nicht  in  die  der  meningealen  Geschwulstbildungen  übergegangen  ist. 

lOjähriges  Mädchen.  Aufgenommen  14.  11.  1892,  gestorben  2.  12. 
1892. 

Anamnese:  Im  ersten  Lebensjahr  Masern;  später  gesund  und  leidlich 
kräftig,  insbesondere  keine  Lungenerscheinungen.  Beginn  des  jetzigen 
Leidens  6  Wochen  vor  der  Aufnahme  mit  Appetitmangel,  Mattigkeit,  Kopf- 
schmerzen und  Schwindelgefühl.  Das  Kind  ging  dabei  jedoch  umher  und 
besuchte  die  Schule.  In  der  zweiten  Woche  wurden  die  Koi)fschmerzon 
so  heftig,  dass  das  Kind  Tag  und  Nacht  schrie:  auch  das  Schwindolgefühl 
nahm  zu;  der  Gang  wurde  unsicher;  das  Kind  wurde  fest  bettlägerig,  dazu 
gesellte  sich  heftiges,  von  der  Nahrungsaufnahme  unabhängiges  Erbreclien. 

In  der  dritten  Woche  traten  Krampfanfälle  hinzu,  bei  denen  der  Koi)f 
in  den  Nacken  gezogen  wurde  und  die  Arme  heftige  Zuckungen  ausführten! 
Die  Anfälle  traten  bis  sechsmal  täglich  auf  und  dauerten  10 — 15  Minuten. 
Das  Bewusstsein  war  dabei  nach  Angabe  der  Mutter  erhalten.  Nacii  einem 
derartigen  Anfall  in  der  vierten  Woche  erblindete  das  Kind,  das  bis  dahin 
iTut  gesehen  hatte,  plötzlich  völlig  und  dauernd.  In  den  letzten  beiden 
Wochen  waren  die  Kopfschmerzen  eher  geringer,  das  Erbrechen  wurde 
seltener,  die  Krampfanfälle  verschwanden  ganz,  das  Kind  klagte  jetzt  neben 
flen  Kopfschmerzen  über  heftige  Nacken-  und  Kreuzschmerzen:  es  ver- 
hielt sich  im  ganzen  sehr  teilnahmlos.  Im  Laufe  der  Krankheit  war  da< 
Kind  sehr  verfallen  und  abgemagert,  Fieber  hat  nach  Anjzabe  der  Mutter 
nie  bestanden. 

Status  praesens:  Grazil  gebautes  Mädchen  in  redit  dürftigiMn  Ei- 
nährungszustand.  Temperatur  normal,  Puls  140,  Brust-  und  Bauchori.^iiii<' 
ohne  Besonderheiten. 

Nervensystem:  Sensoriuni  massig  benommen,  grosse  Ajiathie,  t'ivU^ 
Atmung  mit  seufzender  Exspiration  und  längeren  Pausen. 

Augenhintergrund:  Papillen  beiderseits  stark  gerötet  und  geschwellt, 
Grenzen  völlig  verwaschen;  Venen  stariv  erweitert  und  geschlängelt.  ArteriiMi 
nicht  sichtbar,  völlige  Amaurose,  Pupillen  liditstair  (icchts  weiter  al>  links): 
Strabismus  divergens:  Parese  des  rechten  Facialis  mit  Einschlns<  des  (.)ri)i- 
cularis  oculi. 

Hochgradige  Steifigkeit  des  Nackens  und  der  ganzrn  Wii  Ind^nnl«-. 
lebhafte  Schmerzäusserungen  bei  passiven  Bewriiunt^^svcrsurhen.  ^;llllfli(  lir 
Extremitäten  werden  aktiv  beweu^t.  Die  Boinr  sind  meist  stark  Uckticrt 
und  adduziert  Hyi)erästhesie  der  W('iclit<'ile  an  den  iU^'ncn:  II;nifr<'t1«'\t' 
erhöht:  Sehnenreflexe  erloschen.  Stehen  und  (iclKMi  unmöglich,  .scd^-s 
'n]<ciae. 

Der  nervöse  Symptomenkomi)lex  rrfuhr  im  Vrrhiute  drv  zweiwOf  IiIlkmi 
klinischen  Beobachtung  keine  wesentliche  Andi-runu-.  Dir  llauiitKlaucii  lu-- 
Ntanden  in  Kreuzschmerzen.     Das  Sensorium  hielt   ^irh   auf  einer  leidlicluMi 
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Höhe:  Das  Kind  war  recht  teilnahmlos,  Hess  Urin  und  Stahl  unter  sich 
gehen,  war  jedoch  stets  zu  erwecken  and  gab  einigermaßen  korrekte  Ant- 
worten. 

Sab  finem  vitae  entwickelten  sich  unter  massigem  Temperataranstieg 
pneumonische  Erscheinungen,  namentlich  im  linken  Unterlappen,  die  am 
2.  12.  den  Tod  des  allmählich  immer  schwacher  gewordenen  Kindes  herbei- 
führten, 8  Wochen  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung.  Die  2  Wochen  vor 
dem  Tode  ausgeführte  Lumbalpunktion  ergab  eine  starke  Drucksteigerang: 
es  sprudelten  50  ccm  farbloser,  leicht  getrübter  Gerebrospinalflüssigkeit 
heraus,  in  welcher  sich  nach  mehrstündigem  Stehen  zarte  Gerinnsel  bildeten, 
die  in  ihrem  Aussehen  ganz  an  die  typischen  Spinngewebe-Gerinnsel  der 
tuberkulösen  Meningitis  erinnerten.  Dieselben  enthielten  spärliche  farblose 
Zellen.  Tuberkelbazillen  wurden  nicht  gefunden.  Zucker  war  weder  durch 
Reduktion  noch  durch  Zirkumpolarisation  nachweisbar:  der  Eiweissgehalt 
war  ein  massiger,  aber  doch  höher,  als  er  bei  den  Stauungstranssudaten 
der  Hirntumoren  zu  sein  pflegt. 

Die  Diagnose  des  Falles  schwankte  bei  der  mehrfachen  klinischen 
Vorstellung  zwischen  tuberkulöser  Meningitis  und  Hirntumor.  Für 
die  Annahme  der  ersteren  schien  die  insidiöse  Entwicklung  sowie 
die  deutlich  hervortretenden  spinalen  Symptome  (Rückensteifigkeit^ 
Rückenschmerzen,  Hyperästhesie  der  Weichteile,  Fehlen  der  Patellar- 
reflexe)  zu  sprechen;  dagegen  sprach  der  weiterhin  etwas  protahierte 
Verlauf  (5 — 6  Wochen  vor  dem  Tode  bereits  schwere  Krampfanfälle, 
die  bei  der  Meningitis  tuberculosa  ein  terminales  Symptom  zu  sein 
pflegen)  und  das  eigentlich  ganz  fehlende  Fieber;  auch  waren  die  im 
Beginn  des  Leidens  auftretenden  Schwindelerscheinungen,  Qang- 
störungen  und  die  plötzliche  Erblindung  Symptome,  die  man  bei  tu- 
berkulöser Meningitis  gewöhnlich  nicht  beobachtet. 

Alles  in  allem  musste  man  sagen,  dass  das  ganze  Ensemble  mehr 
zum  Bilde  einer  Herderkrankung  des  Gehirns  und  zwar  einer  in  der 
hinteren  Schädelgrube  gesessenen  Affektion  passte,  bei  welcher  spinale 
Symptome  ja  nicht  selten  sind.  Den  Ausschlag  gab  schliesslich  das 
Verhalten  der  Gerebrospinalflüssigkeit,  die  mit  Notwendigkeit  auf 
einen  entzündlichen  Prozess  hinzuweisen  schien.  Und  so  wurde  dann 
trotz  des  Fehlens  der  Bazillen  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf 
Meningitis  tuberculosa  gestellt. 

Die  von  Herrn  Professor  Nauwerck  ausgeführte  Autopsie  ergab 
einen  sehr  überraschenden  Befund,  der  das  Schwanken  der  klinischen 
Diagnose  in  völlig  befriedigender  Weise  erklärte,  indem  neben  einer 
Herderkrankung  des  Gehirns  eine  diffuse  Erkrankung  der  Hirn-  und 
Rückenmarkshäute  aufgedeckt  wurde. 

Ich  gebe  aus  dem  Sektionsprotokoll  nur  die  sich  auf  das  Zentral- 
nervensystem und  seine  Hüllen  beziehenden  Angaben  wieder:  Schftdel  ziem- 


über  diffuse  Sarkomatose  der  weichen  Hirn-  und  Rückenmarkshäute.     147 

lieh  gross,  im  Durchschnitt  massig  blass,  an  der  Innenfläche  tiefe  Gefäss- 
furchen.  Die  Tabula  interna  durch  Resoption  etwas  rauh.  Dura  in  massigem 
(rrade  gespannt,  blass;  im  Sinus  longitudinalis  ziemlich  viel  flüssiges  und 
geronnenes  Blut;  Innenfläche  der  Dura,  ebenso  die  Arachnoidea  von  ge- 
wöhnlichem Glanz.  Arachnoidea  zart,  Subarachnoidalflüssigkeit,  besonders 
it^chts  unter  den  vorderen  Partien  des  Grosshirns  etwas  vermehrt:  Pia  links 
blutarm,  rechts  etwas  blutreicher,  die  Fflllung  bezieht  sicli  namentlich  auf 
die  mittleren  und  feineren  Venen.  Die  Hirnwindungen  sind  beiderseits 
otwas  abgeplattet,  die  Sulci  etwas  verstrichen.  Die  Konfiguration  der  Hirnober- 
fläche die  gewöhnliche,  nirgends  Knötchen  sichtbar.  Der  Balken  etwas  vor- 
t:ewölbt.  Beim  Entleeren  der  Seitenventrikel  in  situ  ergiesst  sich  seröse, 
nicht  völlige  klare  Flüssigkeit  in  ziemlich  reichlicher  Menge. 

An  der  Basis  erscheint  die  Pia  um  das  Chiasma  herum  etwas  trübe, 
>o  dass  die  Konturen  des  letzteren  sich  nicht  scharf  abgrenzen.  Ferner 
ist  die  Pia  über  dem  vorderen  Teil  beider  Schläfenlappeii  von  eigentümlich 
trübem,  grauem  beziehungsweise  blassgrauviolettem  Aussehen:  in  dieser 
diflusen  Trübung  erkennt  man  weissliche  opake  Flecken  und  Streifen,  die 
-ich  vielfach  zu  einer  Art  von  Netzwerk  verbinden;  die  Venen  dtn*  Pia 
-iud  hier  stellenweise  stärker  gefüllt.  Ähnliche  Veränderungen  finden  sich 
noih,  aber  in  geringerer  Ausdehnung  am  Stirnhirn,  soweit  es  an  die  P'ossa 
Sylvii  angrenzt.  Eröffnet  man  letztere,  so  zeigt  sich  stellenweise  die  im 
LMiizen  ziemlich  blutreiche  Pia  mater  durch  ein  weiches,  grauweisses  oder 
irraiirötliches  Gewebe  verdickt,  in  welchem  vereinzelte*  graue  oder  grau- 
weissliche  Knötchen  erkennbar  sind,  welche  durchaus  an  Miliartuberkel 
erinnern.  Die  Oberfläche  der  Brücke  und  der  Medulla  oblongata  erscheint 
unverändert,  dagegen  zeigen  sich  an  der  Unterfläche  beider  Kleinhirn- 
heniisphären  ähnliche  Veränderungen  wie  an  den  Schläfenlai)pen.  üel)erall 
i>t  die  Arachnoidea  zart-glänzend,  die  Pia  dagegen  diffus  verdickt,  infiltriert, 
trfibe,  grau  oder  graurötlich,  die  Konfiguration  der  Kleinhiriioberfläche  ver- 
deckend. Ausserdem  zeigen  sich  zahlreiche  trübe,  hellere,  mehr  ^n'lljweisse 
Fleckchen  und  Streifchen,  die  zum  Teil  netzartig  angeordnet  sind,  zum  Teil 
zu  etwas  grösseren  Flecken  zusammentreten.  Beim  P^in^ciineidcn  zeiizt  sich 
ein  weiches,  fast  zerfliessliches  Gewebe,  welches  sich  von  (h-r  Kleinhirn- 
rinde nicht  scharf  abgrenzen  lässt  und  sich  auch  mit  den  Piatortsätzen  in 
die   Tiefe  erstreckt. 

Beide  Seitenventrikel,  weniger  der  dritte  Ventrikel,  sind  erweitert,  zum 
Teil  noch  mit  der  früher  beschriebenen  Flüssigkeit  erfüllt.  Die  Plexus 
b»dderseits  blutreich,  im  übrigen  nicht  verän<lert.  Dagegen  i^t  die  Tela 
«horioidea  mit  der  Unterlage  fester  verbunden  und  durch  ein  ziemlich 
weiches,  graurötliches  Gewebe  verdickt.  Basale  Ganglien.  Vierlamel  und 
Zirbeldrüse  erscheinen  von  gewöhnlichem  Aussehen. 

Bei  Eröffnung  des  vierten  Ventrikels  zeit^'t  sich,  da-s  dieser  \on  eiiieui 
\\ eichen,  grauen,  zum  Teil  graurötlich  t^oflcckten  Tninoi-  au>Lretiillt  i^t.  ant 
ile^srii  Schnittfläche  zahlreiche,  kleine  opake,  rrrlljwt'js^c  Kins|iienuniiLren 
zu  Tage  treten.  Der  Boden  des  vierten  Ventrikel>  i^t  nirizeutU  mit  <h'in 
Tumor  verbunden:  dieser  geht  vielmehr  aus  von  dem  Dache  <1<'>  VcntriKiN 
und  zwar  im  wesentlichen  von  den  unteren  hintci-en  Teilen  d»r  Innentiaclie 
d'*r  rechten  Kleinhirnemisjdiäre.  Der  vi<'j"te  Ventrikel  cr-chciiit  durch  die 
Tuniormasse  erweitert,  die  Kleiidiirn^ul)>tan/  >(dlt-t  an>clieiii(  nd  im  we-^ent- 
li'.-hen  nur  zur  Seite  gedränt:t. 

1'    ' 
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Auch  an  der  Oberfläche  des  Kleinhirns  zeigen  sich  an  der  Pia  ähn- 
liche Veränderungen  wie  an  der  Basif;,  indessen  von  weit  geringerer  In- 
tensität. 

Rückenmark.  Die  Venen  der  Dura  massig  stark  geftlllt  Im  Sub- 
arachnoidalraum  ziemlich  reichliche,  etwas  trübe  Cerebrospinalflüssigkeit. 
Über  der  Hinterfläche  des  Brust-  und  Lendenmarks  flnden  sich  trü])e, 
grauweissliche,  zum  Teil  sehr  weiche,  zum  Teil  konsistentere  Massen,  die 
denen  in  der  Pia  cerebralis  gelegenen  ganz  ähnlich  sehen.  Auf  der  Vorder- 
flächc  des  Rückenmarks  fehlen  diese  Massen.  Das  Rückenmark,  auf  ver- 
schiedenen Höhen  durchschnitten,  erscheint  blass,  die  Zeichnung  ist  deut- 
lich erhalten,  die  Konsistenz  durchweg  etwas  vermindert. 

Die  histologische  Untersuchung  erprab,  dass  die  Verdickung  der  weichen 
Hirn-  und  Rückenmarkshäute  sowie  die  Knötchen  und  netzartigen  Stränge 
in  denselben  aus  einem  zellreichen  Geschwulstgewebe  bestanden,  und  zwar 
handelte  es  sich  um  ein  kleinzelliges  Rundzellon-Sarkom.  das  in  seiner 
Textur  ganz  dem  primären  Kleinhirntumor  entsprach.  — 

Der  nunmehr  folgende  dritte  Fall  bietet  das  Bild  der  Meningitis  in 
der  reinsten  Form  dar. 

Fall  III.  21jährige  Kellnerin.  Aufgenommen  16.  XL  1901,  gestorben 
den  4.  XII.  1901. 

Anamnese.  Vor  drei  Jahren  luetische  Infektion;  im  hiesigen  städti- 
schen Krankenhause  kurz  dauernde  Schmierkur,  später  völliges  Wohlbe- 
finden. Beginn  des  Leidens  vor  zwei  Wochen  mit  heftigen,  zeitweilitr 
remittierenden  Kopfschmerzen  und  vorübergehender  Somnolenz.  Kein  Er- 
brechen; keine  Fiebererscheinungen  oder  sonstige  Störungen  des  Allgemein- 
befindens. Vor  drei  Tagen  mehrere  Schwindelanfälle,  seit  vorgestern  sehr 
heftige  Kopfschmerzen,  hochgradige  Mattigkeit,  Somnolenz  und  Unruhe  mit 
einander  abwechselnd.  Seit  gestern  zunehmende  ümschleierung  des  Be- 
wusstseins,  Delirien,  hochgradige  motorische  Unruhe. 

Status  am  Tage  der  Aufnahme:  Guter  Ernährungszustand;  sub- 
febrile Temperatur;  Puls  58.  Innere  Organe  normal,  keine  Zeichen  von 
Lues.  Nervensystem:  Tiefer  Sopor.  Lebhafte  Jaktationen  (war  bei  der 
Untersuchung  kaum  zu  bändigen);  massige  Nackensteifigkeit;  Pupillen- 
differenz (rechts  weiter  als  links)  bei  erhaltener  Lichtreaktion.  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten;  keine  Lähmungserschei- 
nungen. 

Augenhintergrund:  Beiderseits  starke  Hyperämie;  Papillengrenzeu  ver- 
waschen (rechts  mehr  als  links). 

In  der  Klinik  gestaltete  sich  im  Laufe  der  weiteren  Beobachtung  da^ 
Krankheitsbild  recht  wechselnd.  Bis  zum  dritten  Tage  Fortdauer  des 
Sopors  und  der  motorischen  Unruhe.  Fortbestehen  des  Druckpulses,  mehr- 
faches Erbrechen.  Temperatur  vom  zweiten  Tage  ab  normal;  Lumbal- 
punktion scheitert  an  der  kolossalen  Unruhe  der  Kranken.  Vom  3.  zum 
4.  Tage  rasche  Aufhellung  des  Sensoriums,  Verschwinden  des  Druckpulses: 
erhebliche  Besserung  des  Gesamtbefindens.  Während  der  nächsten  5  Tage 
geringer  Grad  von  Apathie  und  Somnolenz;  mangelhaftes  Orientierungs- 
vermögen; geistige  Reaktionen  etwas  träge,  aber  meist  korrekt  und  zusam- 
menhängend;  bisweilen  jedoch   ganz  sinnlose  Handlungen.     Massig   starke 
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Kopfschmerzen,  kein  Erbrechen,  kein  Druckpuls,  kein  Fieber.  Augenhinter- 
grund wird  völlig  normal.  Fortdauer  der  Nackensteifigkeit,  dazu  Kernig- 
sches  Symptom,  Ischiasphänomen,  Hyperästhesie  der  Weichteile  an  den 
Beinen,  massige  Steigerung  der  Sehnenreflexe;  etwas  unsicherer,  breit- 
beinijrer  Gang. 

Vom  25.  XI.  ab  Verschlechterung  des  Gesaratbefindens.  Wieder  Auf- 
treten sehr  heftiger  Kopfschmerzen  und  Druckpuls;  häufiges  Erbrechen, 
Zunahme  der  Apathie;  auch  jetzt  kein  Fieber.  Pjinleitung  einer  anti- 
luetischen Kur  mit  Rücksicht  auf  die  Antecedentien  der  Patientin. 

26.  XL  Lumbalpunktion:  Anfangsdruck  25  mm  Hg.  Es  fliessen  26  ccm 
ziomlich  stark  getrübter,  gelblich  gefärbter  Cerebrospinalflüssigkeit  ab; 
Trübung  zum  Teil  durch  frisches  Blut  (grosse  Unruhe  der  Patientin 
wahrend  der  Punktion)  bedingt,  nimmt  allmählich  ab.  Die  sofort  aus- 
zentrifugierte  Flüssigkeit  behält  einen  hellgelben  Farbenton:  in  sämtlichen 
dn*i  Röhrchen  bilden  sich  zarte,  schleieiförmige  Gerinnsel,  die  sehr  an 
i]a<  Aussehen  der  Gerinnsel  bei  Meningitis  tuberculosa  erinnern.  Im  ersten 
Böhrchen  bildete  sich  ein  etwas  dichteres,  rote  Blutkörperchen  einschliessendes 
Gerinnsel.  In  dem  Gerinnsel  wie  auch  im  Sediment  finden  sich  meist  ein- 
k»nMiige,  auffallend  grosse  Zellen  mit  grossem  bläschenförmigem  Kern.  Keine 
Tuberkelbazillen  oder  sonstige  Mikroorganismen.  p]iweissgehalt  1  i)ro 
Mille. 

Die  Punktion  war  ohne  Einfluss  auf  das  Befinden  der  Kranken.  Die 
Patientin  verhielt  sich  in  den  nächsten  Tagen  sehr  unruhig,  war  dabei 
niässiig  klar,  klagte  viel  über  Kopf-,  Rücken-  und  Kreuzschnierzen  und  er- 
brach öfters.  Beiderseits  bildete  sich  wieder  ein  deutliche  Stauungs- 
papille aus. 

Am  28.  XI.  Ol  erfolgten  zwei  heftige  generalisierte  epilei)tiforme 
Kram] »fanfälle,  die  mit  völliger  Bewusstlosigkeit  einhergingen.  Im  Laufe 
(h-r  nächsten  Tage  progressiver  somatischer  Verfall  bei  leidlich  freiem 
StMisorium;  dabei  jedoch  Bewegungsdrang  und  Unreinlichkeit.  FortdautT 
\on  heftigen  Kopf-  und  Rückenschmerzen  und  hartnäckigem  Erbrechen. 
Zunahme  der  Stauungspapille;  Auftreten  von  Augenhintergrundblutungen, 
Anstieg  der  Pulsfrequenz.  Schwächerwerden  und  schliesslich  völliges  und 
dauerndes  Verschwinden  der  Patellarrefiexe. 

30.  XI.  Völlige  Lähmung  des  linken  Facialis  mit  Einschluss  des  Stirn- 
astes ohne  merkliche  Störung  des  Hörvermögens  auf  der  betroffenen  Seite. 
Auch  von  Seiten  der  übrigen  Hirnnerven  keine  StörungiMi.  Keine  Lähmungen 
<)(\rr  Sensibilitätsstörungen  an  den  Extremitäten. 

I.  XU.  Vorübergehende  Temi)eraturbewegungcn  h[<  38,8'*  ohne  be- 
sonderen Befund  von  selten  der  Brustorgane.  Puls  von  jetzt  ab  um  1«)0 
bt-rnm.  Rapider  Verfall  der  Kräfte  bei  auffallend  gutem  psych i<clicm  Ver- 
halten. 

3.  XII.  Pareso  des  rechten  Faciali^^:  Augenmuskeln  intakt:  (i(*si(  lit<- 
feld  bei  grober  Prüfung  normal. 

4.  XII.  Tod  im  Koma,  das  eist  3 — 4  Stunden  ante  exituin  ejutiiit  am 
I-jid»^  der  5.  Krankheitswoclie. 

Die  Deutung  des  Falles  bereitete  uns  iri'os^e  Selnvieriükeiteii:  dir 
xrliwere  Bewusstseinstrübinisf.   Drnekpuls  und  Erbrechen   wiesen   imtür- 
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lieh  sofort  auf  ein  Himleiden  hin;  die  relativ  rasche  Entwicklung 
desselben  und  die,  wenn  auch  nicht  sehr  hochgradige,  so  doch  ganz 
deutlich  und  sicher  vorhandenen  spinalen  Symptome  (Nackensteifig- 
keit, Rücken-  und  Kreuzschmerzen,  Kernigsches  Symptom,  Isehias- 
phänomen,  anfängliche  Steigerung  und  schliesslich  Erlöschen  der 
Patellarreflexe)  machten  die  Annahme  eines  diffusen  Hirn-  und  Rücken- 
mark affizierenden  Prozesses  am  veahrscheinlichsten. 

Unsere  Diagnose  lautete  demgemäss  zunächst  Meningitis.  Die 
relativ  langsame  schleichende  Entwicklung  des  Leidens  aus  unschein- 
baren Anfangen  liess  uns  zunächst  an  eine  tuberkulöse  Meningitis 
denken.  Die  weitere  Beobachtung  musste  allerdings  sehr  schwer- 
wiegende Bedenken  gegen  diese  Diagnose  wachrufen.  War  schon  der 
im  wesentlichen  afebrile  Verlauf  etwas  verdächtig  —  die  zweimal 
beobachteten,  ganz  rasch  vorübergebenden  und  geringfügigen  Tem- 
peratursteigerungen waren  wohl  sicher  accidenteller  Natur  — ,  so  er- 
schien der  ganze  wechselvolle  Verlauf,  insbesondere  in  Bezug  auf  die 
cerebralen  Funktionsstörungen,  ganz  ungewöhnlich  für  Meningitis  tube- 
culosa.  Die  Meningitis  tuberculosa  verläuft  einmal  bei  Erwachsenen 
gewöhnlich  rascher;  der  Ablauf  der  psychischen  Schädigung  pflegt 
dabei  gewöhnlich  ein  unaufhaltsam  progredienter  zu  sein.  Es  kommen 
zwar  auch  bei  dieser  Krankheit  vorübergehende  Besserungen  des  Sen- 
soriums  vor;  aber  dass  sich  dabei  aus  einem  langdauemden  tiefen  Sopor 
noch  einmal  für  längere  Zeit  (5  Tagö)  ein  nahezu  normaler  Bewusst- 
seinszustand  herausbildet,  ist  doch  sehr  ungewöhnlich.  Auch  die  Form 
der  Schädigung  der  Himfunktionen  war  etwas  auffallend;  während  bei 
der  tuberkulösen  Meningitis  das  einförmige  Bild  der  Depression  der 
Leistungen  der  Grosshirnrinde  nur  ab  und  zu  durch  Schreiparoxysmen 
unterbrochen  wird,  standen  hier  während  des  Hauptteils  der  klinischen 
Beobachtung  Reizerschein  an  gen,  besonders  auf  motorischem  Gebiete, 
ganz  in  Vordergrund. 

Aus  allen  diesen  Gründen  hatten  wir  unsere  erste  Vermutungs- 
diagnose —  Meningitis  tuberculosa  —  bereits  halb  und  halb  aufge- 
geben, als  wir  zum  zweiten  Lumbalpunktionsversuch  schritten,  in  der 
Hoffnung,  aus  der  Beschaffenheit  der  Cerebrospinalflüssigkeit  Anhalts- 
punkte für  dieNatur  des  ja  höchst  wahrscheinlich  meningitischen  Pro- 
zesses zu  gewinnen. 

Mit  der  Annahme  einer  epidemischen  Meningitis  liessen  sich  die 
oben  auseinandergesetzten  Eigentümlichkeiten  des  Falles  schon  viel 
leichter  in  Einklang  bringen;  auch  mit  der  Möglichkeit  einer  diffus 
über  die  Meningen  ausgebreiteten  luetischen  Affektion  mussten  wir 
rechnen,  die  ja  ebenso  wie  die  epidemische  Meningitis  sehr  polymori^he 
und    wechselvolle   Krankheitsbilder   erzeugt,    afebril   verläuft  und  bei 
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unserer  Patientin  ganz  besonders  ernstlich  in  Betracht  gezogen  werden 
inusste. 

Schliesslich  wurde  noch  bei  der  klinischen  Demonstration  der 
l^atientin  die  Meningitis  serosa  in  den  Bereich  der  differentialdiagno- 
stischen Erwägungen  gezogen,  die  nach  unseren  Erfahrungen  bei  Lue- 
tischen nicht  selten  ist  Durch  das  oben  bereits  mitgeteilte  Resultat 
der  Lumbalpunktion  wurde  nun  in  der  Tat  das  Vorhandensein  einer 
Meningitis  festgestellt.  Einem  Einwände  möchte  ich  gleich  hier  be- 
gegnen, der  gegen  die  Verwertbarkeit  des  Resultates  unserer  Lumbal- 
punktion erhoben  werden  könnte,  ich  meine  die  geringe  artefizielle 
Blutbeimengung  zur  Cerebrospinalflüssigkeit. 

Erstens  war  diese  Blutbeimengung  nur  in  dem  ersten  Röhrchen 
eine  nennenswerte,  die  zwei  weiteren  Röhrchen  enthielten  nur  noch 
minime  Spuren  von  Blut  und  zweitens  muss  betont  werden,  dass  eine 
geringe  Blutbeimengung  zur  normalen  Cerebrospinalflüssigkeit,  wie  sie 
bei  unruhigen  Patienten  manchmal  nicht  zu  vermeiden  ist,  nach  unseren 
Erfahrungen  keine  Gerinnung  hervorruft.  Die  roten  Blutkörperchen 
sinken  einfach  zn  Boden,  die  normale,  nicht  entzündliche  Cerebro- 
spinalflüssigkeit setzt  sich  völlig  klar  darüber  ab  und  gerinnt  nicht. 
Wir  haben  mit  Rücksicht  auf  gegenteilige  Mitteilungen  von  Finkel- 
stein^^)  aus  der  Heubnerschen  Klinik  diese  Frage  auch  experimentell 
geprüft,  indem  wir  mehrfach  zu  normaler  Cerebrospinalflüssigkeit  Blut 
zusetzten.  Nur  wenn  der  Blutzusatz  ein  sehr  reichlicher  war  —  etwa 
ein  Tropfen  Blut  auf  einen  Kubikzentimeter  Cerebrospinalflüssigkeit  — 
bildete  sich  ein  dickes  rotes  Gerinnsel,  das  am  Boden  des  Glases  über 
dem  Reste  der  einfach  zu  Boden  gesunkenen  Blutkörperchen  la^. 

Aber  auch  in  einem  solchen  Falle  ist  man  vor  Irrtümern  geschützt 
durch  die  ganz  andere  Form  der  entzündlichen  (Gerinnsel,  die  bei  der 
tuberkulösen  Meningitis  und  so  auch  in  unserem  Falle  als  zarte  durch- 
sichtige farblose  Schleier  vom  Flüssigkeitsspiegel  bis  herunter  zum 
Boden  des  Glases  hängen  und  eben  fast  nur  farblose  Zellen  ein- 
schliessen. 

Wir  können  daher  mit  Bestimmtheit  behaupten,  dass  auch  in 
diesem  Falle  die  Gerinnselbildung  in  der  Cerebrospinaltiüssigk«'it  nicht 
etwa  auf  die  geringe  artefizielle  Blutbeimengung  zu  ein^ni  nf)rniah»n 
Liquor,  sondern  auf  eine  spezifisch  entzündliche  V'eränderung  desselliHn 
zurückzuführen  ist. 

Nun  ist  ja  aber  die  Gerinnselbihhmg  nicht  das  einzig»^  Kriterium 
für  die  Beurteilung  der  Cerebrospinaltiüssigkeit.  Von  irrnsscr  He- 
deutung  ist  ferner  die  Menge  und  Beschatl'enheit  (h.u'  mor|)hoh)uischpu 
Bestandteile,  deren  Untersuchung  als  Zytodiagnose  jetzt  ja  eine  gross«' 
Rxjlle  in  der  Differentialdiagnose   der  Meniniritis   s])iclt.     Die  Zahl  (h'r 


152  VI.    RiNDFLKISCH 

farblosen  Zellen  war  hier  entschieden  sehr  erheblich  Termehrt,  und 
zwar  handelte  es  sich  fast  ausschliesslich  um  relativ  grosse  einkernige 
Zellen.  Es  war  also  zytologisch  weder  das  Bild  der  epidemischen,  bei 
der  das  Sediment  fast  nur  aus  Eiterzellen  besteht,  noch  das  der 
tuberkulösen  Meningitis,  bei  welcher  die  kleinen  Lymphozyten  das  Feld 
beherrschen.  Bakterien  konnten  im  Sediment  nicht  nachgewiesen  werden; 
sämtliche  Gerinnsel  wurden  ohne  Erfolg  auf  Tuberkelbazillen  unter- 
sucht. Kurzum  diese  häufig  so  wertvolle  Methode  schien  hier  zu  ver- 
sagen; sie  hatte  zwar  die  Annahme  der  Meningitis  bestätigt,  jedoch 
ohne  uns  über  die  Form  derselben  einen  sicheren  Aufschluss  zu  geben. 

Wir  gerieten  schliesslich  wieder  auf  den  Holzweg  der  tuberkulösen 
Himhautendzündung,  zu  deren  Wiederannahme  uns  hauptsächlich  die 
Beschaffenheit  der  Gerinnsel  —  und  der  vorwiegend  mononukleäre  Char- 
rakter  der  farblosen  Elemente  verleitete. 

An  einen  Tumor  haben  wir  intra  vitram  nicht  gedacht,  da  der 
kurze  akute  Verlauf  des  Leidens  und  das  Fehlen  von  cerebralen  Herd- 
symptomen diesen  Gedanken  nicht  recht  aufkommen  liessen. 

Dio  von  Horrn  Gehoinnat  Neu  mann  ausjjetuhrte  Sektion  sollte  «ns 
nun  doch  oines  r»es<eron  iH^h'hren.  Da  an  den  Brust-  und  Bauchorganen 
nu-ht^  Honierkonswertos  iretunden  Nvunle.  sin<i  in  dem  Folfienden  nur  dif 
sieh  auf  (la<  Nervensystem  beziehenden  Daten  au^  dt'Ui  Protokoll  wieder- 
iieu'ebtMi. 

Im  SuK'n>  loiiiritudinalis  n-iehlieh  tiüs-iirt^?  und  geronnenes  Blut.  Nach 
/urüekkhipiHMi  der  Dura  zt'iiieii  -ich  die  weichen  Haute  an  der  Ohertläclir 
iltT  Hemisjdiarrn  von  stark  irrfüllten  (iefä-sen  durchzogen:  massig  starkes 
<ulziges  Ollem   der  Araehn<^idea. 

An  der  lliniba^is  tallt  i'ine  dirtnse  mileliiire  Trüiuinff  auf,  welche  be- 
sonders stark  am  B«mI(Ii  da<  4lritten  Ventrikels  i>t.  Diese  Trübung  der 
w.'ivh'n  llirnhautf  rrsin^kt  -ich  na«  h  vorn  über  da^  Chia>nia  und  den 
b.::.:«  r-n  Teil  «1er  Si-alte  /wi-.-hen  beiden  >tirnla]^]^«'n,  die  daselbst  ver- 
>\a.h-en  si::d.  Naeii  hinten  er-tnokt  sieh  die  Triibun<r  über  die  Brücke, 
<i;i  r»!  u,  k.';;>oi>i;k«l  und  dir'  M^Mhilla  oblonuata  und  scheidet  die  aus 
!' r.  t- !•  :  !.' !Nor:r,  trii.iei.  Xtiv.'n  tin;  aiu  h  <ne  >N»'iter  vorn  au«-tretenden 
H:: :.:.' !\- !.  i>  .11:11  0«  ir.onio:,.rius  <in'i  von  tiner  derartigen  zarten  weis>- 
::.':.':.  Hr.!'  -i:;.-.  hlo>>.-.i.  V.:iw  !•  i  !:>  rrnbur.::  vt-rbreiti-t  sich  auch  über 
.'i'  <>:-!r..i  ii-  ;i:..i  ii-  >  a-> '.♦  F '.<■.!>  <it-  KK:nhir:>:  ebenso  sind  die  die 
-TTO--''  H:::>]a/'  ':'«'!>'..•:.;►'.  T-il-  «i- r  Stiri>  ni..!  Schlafenlajipen  von 
t  :!>:..   .a:!':^  -in:    :>:  ::::_:»!;   l  :  •  r/uj'    :••  le  k:.  dfr -^i.!:  in  die  Fossa  Sylvii 

1.    ;•  .    >•  ::•  :;\r:.-!:k  ;:.   j- :  ..j-    M- :.::r    klanr  F'.ü-siizkeit.     Beim  Zu- 
:i  \    ....        -      •»•  !  i'ir.  :.-  }.:.:•-:••.   ^  .'k- :.-    uv.  i  Fv^r\i\    zeigt    sich   ül>er 

.■::  .     ::*•..   V.  :.♦-:;,.,;   .  i:..    .-•.,.      .  ..  .  .>-^.   >-e  n.it  dem  Fornix  innig  zu- 

-  .    ■       ..  .;  ^-     i'    7:;:.  ::.,—•  "   '-        ;:     .:-     ::.t  'i.\le  Fläche    drs  linken 

...'  ••-     ••     >   ;;■•!-•:'      !•  •.    '  .:.    :     \.--:    -.vi.    kor.tinuirlich    bis  in 

V.     .         .  •..  \-   *  ".-  1'.-  '.   '.u'.:.v..\  tornici-   erniit^int  aba:e- 
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plattet;  unterhalb  des  Tumors  liegen  die  ebenfalls  stark  abgeplatteten  Cor- 
pora quadrigemina.  Auf  einem  transversalen  Durchschnitt  durch  den  Tumor 
zt  igt  sich  derselbe  auch  in  der  Tiefenausdehnung  von  Walnussgrösse.  Er 
nimmt  den  grössten  Teil  des  Thalamus  opticus  nebst  dem  linken  Plexus 
cliorioideus  in  Beschlag,  der  fest  in  die  Geschwulstmasse  eingebacken  ist. 
Die  obere,  dem  Fornix  anliegende  Hälfte  des  Tumors  hat  etwa  das  Aus- 
sehen eines  weichen  bräunlichen  Blutkoagulums.  Der  nach  unten  links  ge- 
legne Teil  des  Tumors  bietet  dagegen  auf  dem  Durchschnitt  eine  feste 
Konsistenz  dar  und  grenzt  sich  gegen  die  basalen  Teile  des  Sehhügels  mit 
einer  scharfen  Linie  ab.  Das  Gewebe  des  dem  Sehhügel  angehörigen  Ge- 
^ohwulstbezirkes  ist  weicher  als  die  Substanz  des  letzteren.  Nach  rechts 
erstreckt  sich  der  hämorrhagische  Teil  des  Tumors  bis  unmittelbar  an  die 
Innenseite  des  rechten  Ventrikels  in  der  Gegend  der  Abgangsstelle  des 
Unterliorns. 

Die  mediale  Fläche  des  rechten  Sehhtigols  erscheint  durch  den  von 
links  vordringenden  Tumor  etwas  abgeplattet:  die  Substanz  desselben  er- 
\Yei<lit.  Bei  der  Fortsetzung  des  transversalen  Schnittes  bis  zur  Hirnbasis 
er>ciieint  der  unterhalb  der  Geschwulst  gelegene  linke  Podunculus  cerebri 
\on  «lern  Tumor  noch  durch  eine  1*9  ^^  breite  Schicht  normaler  Hirn- 
>uljstanz  getrennt.  Der  dritte  Ventrikel  und  der  Aquaeductus  Sylvii  sind 
mistig  erweitert. 

Die  Dura  spinalis  ist  ziemlich  stark  gerötet;  im  Subduralraum  hat 
-iili  reichlich  eine  trübe  Flüssigkeit  angesammelt:  auch  die  Innenfläche  der 
Dura  zeigt  starke  Gefässinjektion.  Die  pialen  Gefasse,  besonders  die  Venen 
>in<l  strotzend  mit  Blut  gefüllt.  Die  weichen  Rttckeninarkshäute  sind  in 
ihrer  ganzen  Längenausdeimung,  namentlich  an  der  hinteren  Fläche  des 
Rückenmarks,  gleichmässig  verdickt  und  in  ein  blut-  und  saftreiches  Ge- 
wtlie  von  hellgrau-rötlicher  Farbe  verwandelt.  Die  Oberfläche  der  so  ver- 
imderttMi  Rückenmarkshäute  erscheint  vollkommen  glatt.  Auf  Durchschnitten 
zj'iLTt  sich,  dass  die  Verdickung  der  Meningen  am  Dorsahnark  am  stärksten 
ist  nnd  hier  einen  Durchmesser  von  1  bis  1\.^  nun  erreicht:  nach  oben 
iukI  unten  nimmt  die  Inflltration  etwas  an  Mächtigkeit  ab,  oben  geht  die- 
selhc  kontinuirlich  in  das  die  Medulla  oblongata  überziehende  weissiiche 
GeAv«'be  über:  nach  unten  reicht  die  Infiltration  bis  zum  Conus  medullaris 
herab. 

Die  Querschnittsbilder  des  Rück(Miniarks  erscheinen  völlig  normal,  die 
Iiiukenmarkswurzeln,  besonders  die  hinteren,  sind  von  einer  zarten  weiss- 
lichen  Hülle  umgeben. 

In  frisch  von  dem  sulzigen  Gewebe  hergestellten  nnd  mit  essigsaurem 
Vesuvin  gefM)ten  Abstrichpräparaten  sieht  man  lediglich  niittelgiosse  rund- 
liilit'  Zellen  mit  grossem  bläschenförmigem  Kern.  Eiterzellen  oihr  Mikro- 
orirunismen  waren  nicht  nachzuweisen. 

Den  Eindruck,  den  die  niakrosko])isclie  Hetrachtun*:  der  so  \ eränderten 
Leptomeningen  hervorrief,  war  im  grossen  und  «zauzi'u  (h-r  «iiiei-  chroni- 
schen Leptomeningitis;  an  den  Ilückenniarksiiiaiten  wai*  ireilich  dir  lUut- 
reichtum  etwas  auffallend.  Nirgends  war  eine  Sj)ur  von  Kuotchinbihlung 
zu  entdecken  und  nur  die  Koinzidenz  mit  «h'in  unvermuteten  Hirntumor 
erNveckte  den  Verdacht,  dass  es  sicli  bei  dieser  i.^anz  (la>  l>ihl  einer  Menin- 
citis  darbietenden  Veränderung  nin  einen  \euhihlunLr^l»rozes>  handehi  könnte. 
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Die  endgültige  Entscheidung  dieser  Frage  musste  einer  genaueren  histo- 
logischen Untersuchung  vorbehalten  bleiben. 

Zu  diesem  Zwecke  wurden  Stücke  des  [»rimären  Tumors,  der  Khin- 
hirnrinde  und  zahlreiche  aus  verschiedenen  Höhen  stammende  Rückfu- 
markssäulen  zum  Teil  in  Formalin,  zum  Teil  in  Müll  er- Formol  gehartet,  ii. 
Alkohol  von  steigender  Konzentration  nacligehärtet,  in  Celloidin  eingebet td 
und  geschnitten.  Zur  Färbung  wurde  hauptsächlich  verwandt  \h- 
Seh  maus  sehe  Urankarmin,  Alaunkarmin,  Hämatoxylin-Eosin,  Hämatoxylin- 
van  Gieson  und  die  Weiger tische  Markscheidenfärbung. 

Das  Resultat  unserer  Untersuchungen  war,  dass  dieser  zarte  Ülieivui^ 
in  der  Tat  lediglich  aus  Gesehwulstgewebe  bestand. 

Ich  gehe  zunächst  auf  die  gröberen  topographisch-anatomischen  ll»- 
ziehungen  der  Neubildung  zu  den  Häuten  sowie  dem  ZentralnervensyMeni 
und  den  Wurzeln  ein. 

Nach  di(*S(T  Richtung  hin  macht  sich  zunächst  ein  auffälliger  üiitrr- 
sehied  zwischen  dem  (iehirn  und  dem  Rückt'nmark  bemerkbar.  Am  Kltii  - 
hirn  zieht  sich  die  Neubildung  in  der  Form  einer  dünnen  zarten  GeschwuNt- 
platte  zwischen  der  Pia  und  der  Kleinhirnoberfläche  hin:  die  über  di-' 
Tumori)latte  hinwegziehende  Pia  mater  erscheint  ganz  unverändert:  <1<  r 
Kleinhirnrinde  liegt  die  Gesehwulstdecke  direkt  auf,  ohne  an  irgend  eiiiT 
Stelle  in  die  Nervensuhstanz  einzudriniren.  Die  Neubildung  hat  sich  hi'i 
also  einfach  zwischen  Pia  und  Kleinhirnrinde  eingedrängt  und  kontiiiuir- 
lich  die  vorher  der  Nervensuhstanz  fest  anfliegende  Hülle  abgehoben,  olii r 
di(\selbe  oder  die  nervöse  Substanz  selbst  irgendwie  in  Mitleidenschaft  /ii 
ziehen. 

Ganz  anders  gestalten  sich  die<e  Verhältnisse  am  Rückenmark.  Hin" 
ist  die  Arachnoideji  selbst  von  Tumonnassen  inliltriert,  dov  ganze  snli- 
araehnoidale  Raum  mit  (ieschwul>t.Lrewebe  ausj^efüllt,  die  Pia  stellenwei-«' 
zerstört,  die  Nervensuhstanz  selbst  an  vielen  Stellen  von  der  Neubilduni: 
in  Pesitz  genommen. 

Das  Pild  gestaltet  sich  auf  den  ein/einen,  der  verschiedenen  Rück'  ii- 
marksseginenten  entstammenden  Praj>araten  etwas  v»*rschieden:  diese  Vti- 
>ehi<Mlenheiten  sind  jedoch  im  gjin/en  so  unbedeutend  und  unwesentli' ii. 
dass  man  die  einzelnen  Bildc^r  sc^hr  wohl  zn  einer  zusammenfassenden  Ihw- 
stelluntr  kombinieren   kann. 

Die  vieltacli  ^M'niaehte  K^fall^nn•,^  da<s  die  rlituise  Sarkomato>e  «i»! 
Leptoiiienin^^en  (üne  lU'anz  besondere  Vorliebe  für  die  hintere  Rückenuiark^- 
tläehe  hat.  bewahiheitet  sich  aneh  in  unserem  Fall.  An  der  hinteivn 
Flin-he  des  Uiickriiinaiks,  nnd  /wai"  nndits  etwas  stärker  als  link<.  sih'l 
d'w  weiclicii  lliuite  in  ihier  Gesamtheit  von  Gesehwulstgew(»be  intiltri'it. 
Auf  «len  ^Jiicrxhnitten  priistMitiert  sich  <la<  Neoplasma  in  der  Form  v'w- 
Halbmondes  oih-r  rines  einLr('l)ot:(Micn  OvaN,  das  die  hintere  Peripherie  (l*r 
^lednlla  ^pinalis  nniirielit  und  sich  nach  \oi-n  zn  allmählich  verjüngt  oil-r 
^chrotf  abfallt.  In  den  zeitlichen  Partien  gestaltet  sich  das  Bild  etv.i- 
\v<M'liselnd.  In  den  oberen  l)orsaN(^Lrn)ent(Mi  tinden  sich  seitlich  vieltadi 
nur  spru-|i,'Ji(..  ;in<  weniiren  /ellj-eihen  bestehende  Züge  von  Geschwu^t- 
•:e\\(d)e.  die  (hiich  nniniah'<  Bindegewebe  von  eiimnder  getrennt  sind.  li. 
ih'w  niittleien  Dor-al^eLniienteii  nimmt  die  Neubildumj,  besonders  in  «kiii 
LiiranientuiH  denticnhituni  namentlich  rechts  eine  beträchtliche  Breite n- 
ilinieiision   an.      In   den   ti<'icren  Bni^tseLfinenten   sieht  man  in  den  vordcn'ii 
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seitlichen  Partien  zum  Teil  in  der  Gegend  der  Austrittsstellen  der  vorderen 
Wurzeln  die  Geschwulst  wieder  eine  relativ  stattliche  Dicke  annehmen  und 
zwar  hauptsächlich  an  der  linken  Seite. 

Die  Vorderfläche  des  Rückenmarks  zeigt  in  den  verschiedenen  Höhen 
desselben  wieder  ein  recht  gleichförmiges  Bild.  Die  Neubildung  erscheint 
hier  fast  durchweg  in  der  Form  eines  Dreiecks,  dessen  Basis  der  Peri- 
pherie zugewandt  ist  und  dessen  Spitze  mehr  weniger  tief  in  den  Sulcus 
longitudinalis  anterior  vordringt. 

Die  Beziehungen  des  Neoplasma  zu  den  verschiedenen  Lamellen  der 
Loptomeningen  gestaltet  sich  im  einzelnen  folgendermaßen:  Die  die  Arach- 
noidea  zusammensetzenden  Bindewebsschichten  sind  durch  schmale  Reihen 
von  Geschwulstzellen  auseinandergedrängt;  namentlich  in  van  Gieson- 
Schnitten  markieren  sich  sehr  schön  übereinanderliegende  Bänder  von 
leuchtend  rot  gefärbtem  Bindegewebe  und  dunkelbraun  gefärbten  Ge- 
schwulstzellsträngen, die  der  Peripherie  ein  eigentümlich  geschichtetes  Aus- 
sehen verleihen.  An  der  Hinterfläche  des  Rückenmarks  ist  nun  der  ganze 
subarachnoidale  Raum  mit  Geschwulstzellen  ausgestopft,  zwischen  denen 
vereinzelte  Bindegew ebssepten  regellos  verstreut  liegen. 

Die  Pia  mater  gebietet  der  vordringenden  Neubildung  im  grossen  und 
ganzen  Halt,  jedoch  wird  an  vielen  Stellen  auch  dieses  letzte  Hindernis, 
welches  das  Neoplasma  vom  Rückenmark  trennt,  durchbrochen.  Man  sieht 
an  vielen  Präparaten,  die  vornehmlich  den  mittleren  Dorsalsegmenten  ent- 
stammen, die  Geschwulstzellen  in  breiter  Kolonne  durch  die  Lücken  der 
ganz  zerklüfteten  Pia  gegen  die  Medulla  spinalis  vordringen  und  zwar 
sowohl  an  der  am  meisten  gefährdeten  hinteren  Peripherie  des  Kücken- 
marks  als  auch  seitlich,  besonders  von  dem  stellenweise  stark  infiltrierten 
rechten  lägamentum  denticulatum  aus.  Das  Neoi)lasnia  ergreift  jedoch  an 
diesen  Stellen  nicht  etwa  in  grösserem  Umfange  von  der  Rückonmarks- 
substanz  Besitz:  es  handelt  sich  vielmehr  nur  um  einen  ganz  ^clnnaleii 
Saum  von  Tuniorgewebe,   der  die  Grenzen  der  Pia   hier  ül>erschrittf^n  hat. 

Etwas  tiefer  dringt  die  Neubildung  in  die  Mark^ubstanz  an  Strlleu 
ein,  wo  präformierte  Bahnen  ihr  den  Weg  erleichtern:  >o  zi<'hen  mit  d»'n 
in  die  Medulla  spinalis  ausstrahlenden  Piafortsatzen  kleine  Keile  von  Ge- 
schwulstgewebe mit  hinein:  an  anderen  Stellen  sind  e^  die  Ein-  res)».  Aus- 
trittsstellen der  Wurzeln,  welche  der  Invasion  ih^v  Neubildung  in  das 
Kückenmark  Vorschub  leisten.  So  sieht  man  namentlich  in  der  Geireiul 
des  vorderen  Seitenstrangrestes,  besonders  linkerseits,  die  Tumorintiltration 
in  breiter  Ausdehnung  gegen  das  Mark  vordrinireii:  auf  diesei*  breiten  Basis 
erheben  sich  dann  noch  einzelne  ^Tipfel.  (V\r  wolil  ancli  ein  keili'örniiL^es 
Vordringen  der  Neubildung  auf  prü formierten  IJalinen  (hu'stejlen:  in  eiiii<.n'ii 
Schnitten  sieht  man  sehr  deutlich,  wie  von  «ler  Spit/e  dieser  Keile  cin/'lne 
aus  dem  Verbände  der  iniiltrieren<ien  Tuniornia>se  lovir,.]iJstt'  /eilen  in  «ler 
Form  einer  durchbrochenen  Kette  als  voitresclioben«'  Po-ten  bis  etwa  in 
die  Mitte  der  weissen  Substanz  vordriniren. 

Das  Nervengewebe  selbst  hat  nur  geriniifüLn^a'  ScliiidiLniniifn  eitalii-en, 
die  sich  auf  die  Randpartien  des  Ruckonnnirk>>  Ixvscliiankeii.  An  tiniL^en 
Stellen  scheint  hier  das  Gewebe  et\Yas  aut^iMinolliMi,  an  anderen  Stellen  i>st 
es  im  Gegenteil  verdichtet  und  von  vei-nieiiiten  Glia/ellen  duiehs«t/t.  I)i.* 
zentralen  Bezirke  der  Me<lulla  sjMnalis.  speziell  die  iran/e  Snl)>tan/  \erlialti'n 
sich  völlig  normal. 
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Die  Rtickenmarkswurzeln,  besonders  natürlich  die  hinteren,  sind  von 
zarten  Geschwulstscheiden  umgeben,  die  überall  zwischen  die  einzelnen 
Wurzeln  eindringen  und  sie  von  einander  trennen,  jedoch  nirgends  das  Peri- 
neurium durchbrechen.  Die  Nervenfasern  selbst  zeigen  überall  eine  völliji 
normale  Beschaffenheit. 

Wenden  wir  nun  unsere  Aufmerksamkeit  der  Neubildung  selbst  zu, 
so  verdient  zunächst  der  ausserordentlich  starke  Blutreichtum  hervorge- 
hoben zu  werden,  der  einzelnen  Abschnitten  schon  bei  makroskopischer 
Betrachtung  ein  völlig  rotes  Aussehen  verliel^  Besonders  wieder  an  der 
hinteren  Peripherie,  wo  die  Neubildung  ihren  grössten  Umfang  erreicht,  ist 
das  Geschwulstgewebe  durchsetzt  von  ausserordentlich  zahlreichen  grösseren 
und  kleineren  Gefässen,  die  an  einigen  Stellen  so  dicht  zusammenliegen, 
dass  sie  das  Gesichtsfeld  völlig  beherrschen  und  nur  von  schmalen  Strassen 
und  Inseln  von  Geschwulstgewebe  umschlossen  werden.  Es  handelt  sich 
zum  grossen  Teil  um  dünnwandige  Gefässe,  denen  die  Geschwulstzellen 
unmittelbar  autliegen.  An  einigen  Stellen  scheinen  die  Geschwulstzellen 
in  der  Adventitia  selbst  Platz  zu  greifen.  Von  einer  hyalinen  Degeneration 
der  Gefässwände,  wie  sie  in  ähnlichen  Fällen  z.  B.  von  Gramer'-)  be- 
schrieben ist,  konnten  wir  nichts  nachweisen.  Einige  wenige  Geftisse  sind 
thrombosiert,  an  einzelnen  Stellen  finden  sich  kleine  frische  Ilämorrhagien. 

Die  Neubildung  stellt  ein  ausserordentlich  zellreiches  Gewebe  dar: 
tiberall  liegen  die  Geschwulstzellen  dicht  aneinander  gedrängt:  von  Gerüst- 
substanz ist  sehr  wenig  zu  entdecken,  hie  und  da  sieht  man  regellos  ver- 
streut spärliche  Bindegewebsfasern,  die  zum  Teil  wohl  auch  Reste  der 
Arachnoidea  darstellen.  An  vielen  Stellen  zeigt  das  Neoplasma  die  Tendenz, 
sich  in  Strangform  anzuordnen.  So  erkennt  man  z.  B.  im  Ligamentum 
denticulatum  seiir  deutlich  einzelne  parallel  verlaufende,  aus  wenigen  Zell- 
reihen bestehende  Züge,  die  durch  sciimale  Bindegewebsreste  von  einander 
getrennt  sind.  Wahrscheinlich  entspricht  diese  Anordnung  dem  Verlaufe 
von  Lvniphbahnen. 

Die  Geschwulstelemente  selbst  >telien  rundliche,  resp.  ovale  Zellen  dar. 
die  die  zwei-  bis  dreifache  Grösse  eines  roten  Blutkörperchens  haben  un<l 
von  einem  bläsclienföniiiß:(Mi  Kern  ganz  eingenommen  sind:  dazwischen  finden 
sich  vereinzelte  Zeilen,  deren  Grösse  die  der  übrigen  um  das  Zwei-  und 
I)r<'it'ache  übertrifft. 

Dei'  i)riiiuin'  Sehhügeltuinor  zeij^^t  dieselbe  histologische  Beschaffenheit, 
wie  die  nieniiigeale  Geschwulstintiltration.  Ivs  handelt  sich  um  ein  gefiiss- 
reiches  Kund/elh'nsarkoni.  das  vom  Selihügel  und  dem  Plexus  auf  die 
weichen  Hirn-  und  lUickenniarksliaute  üb(»rgegritten  und  sich  hier  in  con- 
tinuo  ausLrebreitet   hat. 


Was  die  soi'beri  bescliri(d)eniMi  beiden  letzten  Fälle  charakterisiert. 
ist  die  ansseronlentlielie  Zartheit  der  diffusen  Geschwulstinfiltration, 
die  in  dem  einen  Fall  an  das  Bild  der  tuberkulösen  Meningitis  er- 
innerte, in  dem  anderen  den  i^iiidruek  einer  subrhroni.seheu  Lepto- 
meiiinixifis   »•rwcekte. 

Es  ist  nun  srlir  iiiteres>ant.  dass  das  Resultat  der  makroskopisch- 
anatoniix-lieii    Hd ra<'l,tun<4  so   in    vollem  Einklani?    mit  der  klinischen 
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Beobachtung  steht,    die    gleichfalls  in    beiden  Fällen  auf  den  falschen 
Weg  der  Meningitis  führte. 

Vielleicht  steckt  aber  doch  in  diesem  Irrtum  ein  Körnchen  Wahr- 
heit. Vielleicht  kann  man  in  diesen  Fällen  doch  mit  einer  gewissen 
Berechtigung  von  einer  Meningitis  sprechen. 

Es  liegt  nicht  ganz  fern,  die  eigentümlichen  anatomischen  Ver- 
Jiältnisse,  die  unsere  Fälle  darboten,  mit  ähnlichen  Erkrankungen  der 
Pleura  und  des  Peritoneums  zu  vergleichen. 

Wir  wissen,  dass  die  serösen  Häute  auf  multiple  Geschwulst- 
implantation mit  chronisch  entzündlichen  Veränderungen  reagieren, 
die  zur  Bildung  massiger  gerinnender  Flüssigkeitsergüsse  führen.  Die 
carcinomatöse  Peritonitis  und  Pleuritis  sind  alte,  eingebürgerte  Krank- 
heitsbegriffe. 

Bei  genauerer  Betrachtung  wird  man  manche  Ähnlichkeit  zwi- 
schen diesen  lange  bekannten  und  als  entzündlich  anerkannten  Pro- 
zessen und  unserer  diffusen  Geschwulstinfiltration  der  Meningen  finden. 

Es  handelt  sich  in  beiden  Fällen  um  eine  massenhafte  Aussaat 
von  Geschwnilstkeimen,  beziehungsweise  um  eine  in  den  Lym})hbahnen 
rasch  fortschreitende  kontinuirliche  Verbreitung  der  Keime  in  einem 
zu  Entzündungen  ausserordentlich  disponierten  (jewebe.  Der  Effekt 
ist  in  beiden  Fällen  die  reichliche  Ausschwitzung  einer  Flüssigkeit, 
die  nun,  wie  unsere  Beobachtungen  lehren,  auch  bei  der  diffus(»n  Sar- 
komatose  der  Meningen  entzündliche  Eigenschaften  besitzt. 

Ich  glaube,  dass  man  daher  mit  einer  g«*wisseii  BerrchtimuiLj  der 
lange  anerkannten  carcinoniatösen  Peritonitis  und  Pleuritis  eine  sarko- 
matöse Meningitis  an  die  Seite  stellen  kann. 

Diese  Vermutung  basiert  im  wesentlichen  auf  ibn  von  uns  in 
sämtlichen  Fällen  konstatierten  VeränderuiiLTen  der  Cenl)rosj)inal- 
flüssigkeit,  auf  die  ich  nun  noch  einmal  im  Zusaumienliau^r  etwas 
näher  eingehen  muss. 

In  allen  Fällen  wies  die  stets  raelir  wenioer  stark  verm«'lirte 
Flüssigkeit  Eigenschaften  auf,  die  sie  dem  ent/iindlielien  ineiiiuLüiti- 
schen  Liciuor  cerebrospinalis  zum  mindesten  s<'lir  nahe  stellen.  Zunaeli^t 
war  der  Eivveissgehalt  erheblich  hölier.  als  er  /.  B,  liei  den  Stanunu-^- 
transsudaten  der  Hirntumoren  zu  st^n  pfi^irt;  er  heiruLj  in  einem  Fall-' 
zirka  2  ','2  V^^  Mille.  Vor  allen  Din^^en  hatte  th-r  Li(|Mor  in  aihn  l'all.-n 
eine  Eigt»nschaft,  die  als  das  ]ian})tsäohlirh^te  Kenn/<ich<'n  «hr  (ent- 
zündlichen Flüssigkeiten  gilt,  nämlich  die  FaliiLikeit  zur  vj.ontanf  n 
^lerinnung. 

Die  Form  der  Gerinnsel  war  eine  verschiedene;  im  er-ten  l'alh  , 
der  unter  dem  Bilde  des  Hüek<Mim;u"kstnm()rs  verlief,  hild»  te  sieh  «in 
ausserordentlich    dichtes  (ierinn>el.    das    dir   l'IüssiLikeit    uan/  rj-füllt«-. 
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in  den  beiden  anderen  Fällen,  die  akut  unter  dem  Bilde  der  Me- 
ningitis verliefen,  bildeten  sich  zarte,  schleierformige  Gerinnsel,  die 
denen  der  Meningitis  tuberculosa  am  meisten  ähnlich  sahen. 

In  allen  Fällen  waren  die  morphologischen  Bestandteile  erheblich 
vermehrt  Über  die  Beschaffenheit  der  Zellen  finden  sich  in  den 
ersten  beiden  Fällen  keine  verwertbaren  Angaben;  sie  fallen  in  eine 
Zeit,  in  der  die  Zytodiagnose  der  Meningitis  noch  gar  keine,  beziehungs- 
weise doch  keine  so  grosse  Bolle  spielte  wie  heutzutage. 

In  dem  dritten  Falle  wurde  auf  die  Beschaffenheit  der  Zellen 
genau  geachtet  Die  hier  ausserordentlich  reichlichen  Zellen  zeichneten 
sich  durch  ihre  Grösse  und  vor  allen  Dingen  durch  einen  grossen, 
einfachen,  bläschenförmigen  Kern  aus,  der  die  Zelle  &st  ganz  aus- 
fällte. Es  ist  sicher,  dass  es  sich  weder  um  poljnukleäre  Leukozyten 
noch  um  Lymphozyten  gehandelt  hat;  das  war  uns  schon  intra  vitam 
klar;  wir  dachten  an  die  Möglichkeit  eines  ependymären  Ursprungs 
der  Zellen  und  ventilierten  die  Frage  einer  Meningitis  ventricularis. 

Ich  halte  es  fär  sehr  wahrscheinlich,  dass  wir  damals  Geschwulst- 
zellen unter  dem  Mikroskop  gehabt  haben. 

Die  grosse  diagnostische  Bedeutung  dieses  Befundes  liegt  auf 
der  Hand. 

Noch  einer  Eigentümlichkeit  unserer  Cerebrospinalflüssigkeit  muss 
ich  gedenken,  trotzdem  ich  leider  ausser  stände  bin,  eine  befriedigende 
Erklärung  für  dieselbe  zu  geben.  Das  ist  die  merkwürdige  Farbe 
der  Flüssigkeit  In  den  beiden  letzteren  Fällen  zeigte  der  Liquor 
einen  schwach  gelblichen  f^arbenton,  wie  man  ihn  auch  gelegentlieh 
bei  anderen  gewöhnlichen  Meningitiden  findet;  in  dem  ersten,  unter 
dem  Bilde  des  extramedullären  Rückenmarkstumors  verlaufenden  Falle 
sah  die  Flüssigkeit  ganz  intensiv  dunkelbraungelb  aus;  spektroskopisch 
verhielt  sich  die  Flüssigkeit  inaktiv;  zu  einer  genaueren  chemischen 
Untersuchung  reichte  das  Material  nicht  aus. 

Der  Nachweis  dieser,  wie  es  scheint,  charakteristischen  Verän- 
derungen der  Cerebrospinalflüssigkeit  stellt  ein  absolutes  Novum  dar. 
Es  ist  nur  in  einem  Falle,  der  jüngst  von  Nonne ^)  publiziert  ist, 
eine  Lumbalpunktion  ausgeführt.  Die  Flüssigkeit  verhielt  sich  an- 
geblich normal.  Da  aber  über  den  Albumengehalt,  über  Zahl  und 
Beschaffenheit  der  Zellen  nichts  ausgesagt  ist,  da  sich  keine  Angabe 
darüber  findet,  ob  die  Flüssigkeit  nach  einigen  Stunden  mit  Bücksicht 
auf  die  Frage  der  Gerinnung  nochmals  besichtigt  ist,  ist  es  mir  frag- 
lich, ob  die  Untersuchung  eine  ganz  vollständige  gewesen  ist  Denn 
es  ist  immerhin  auffallend,  dass  in  unseren  Fällen  die  Veränderungen 
konstant  gefunden  sind. 
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Wenn  ich  nun  zum  Schlüsse  das,  was  wir  aus  der  Beobachtung 
cK  r  drei  Falle  gelernt  haben,  kurz  zusammenfassen  darf?  so  ist  das 
folgendes: 

Es  gibt  Fälle  von  sarkomatöser  Geschwulstinfiltration  der  weichen 
Hirn-  und  Rücken markshäute,  in  denen  die  Neubildung  eine  so  ge- 
ringe Tiefenausdehnung  hat,  dass  sie  bei  makroskopischer  Betrachtung 
als  Meningitis  imponiert. 

Diese  Fälle  zeichnen  sich  klinisch  durch  einen  sehr  akuten  Ver- 
lauf aus  und  liefern  dadurch  und  durch  die  Gruppierung  der  Einzel- 
symptome (besonders  das  Hinzutreten  spinaler  Reizsymptome  zu  den 
Hinierscheinungen)  das  klinische  Bild  der  Meningitis. 

Bei  der  diffusen  Geschwulstinfiltration  der  Leptomeningen  findet 
<ieh  eine  merkwürdige  Veränderung  der  Cerebrospinalflüssigkeit.  Die- 
s»'lhe  nimmt  entzündliche  Eigenschaften  an  und  kann  durch  die  Be- 
xhaffenheit  der  im  Sediment  enthaltenen  Zellen  den  Verdacht  einer 
siirkomentösen  Meningitis  erwecken. 

Wir  müssen  uns  schliesslich  noch  fragen,  ob  unsere  Fehldiagnosen 
zu  vermeiden  gewesen  wären,  und  ob  wir  durch  diese  Erüihrungen 
unser  diagnostisches  Können  so  bereichert  und  gefestigt  haben,  dass 
wir  künftigen  Fällen  weniger  ratlos  gegenüberstellen  werden  und 
lioffen  dürfen,  sie  intra  vitam  richtig  zu  erkennen. 

Man  muss  retrospektiv  sagen,  dass  die  beiden  Fälle  ein  atypisches 
Gepräge  hatten.  Auffallend  war  besonders  das  fast  völlige  Fehlen  des 
Fiebers  und  im  ersten  Falle  die  cerebralen  Herderscheinungen.  Das 
waren  entschieden  ungewöhnliche,  aber  doch  aus  dem  Rahmen  der 
iXewöhnlichen  Formen  der  Meningitis  nicht  ganz  herausfallende  Symptome: 
denn  eine  völlige  und  dauernde  Apyrexie  haben  wir  sowohl  bei  dcM- 
tuberkulösen  als  auch  bei  der  epidemischen  Meningitis  in  einigen  sel- 
tenen Fällen  beobachtet. 

Herderscheinungen,  wie  sie  in  dem  zweiten  Falle  vorhanden  waren, 
kommen  bei  tuberkulöser  Meningitis  nicht  allzu  selten  durch  die  Ent- 
wicklung von  intracerebralen  Solitärtuberkeln  zustaüde. 

Die  etwas  ungewöhnlichen  Symptome  waren  schliesslich  doch 
nicht  bestimmt  genug,  die  Diagnose  der  akuten  Meningitis  unizustosson, 
«He  man  wohl  doch  auch  jetzt  noch  als  eine  logisch  motivierte  be- 
zeichnen muss. 

Jetzt  werden  wir  uns  freilich  sa^en  müssen,  dass  man  in  etwa> 
atypischen  Fällen  von  Meningitis,  die  etwas  lan<^sam  ohne  Einher  und 
eventuell  mit  auffallenden  Herdsymptomeu  verlaufen,  an  die  Möglich- 
keit einer  diflfusen  Sarkomatose  denken  muss.  Und  wenn  num  nun 
daraufhin  die  Cerebrospinalflüssijjkeit  geufiu  untersucht,  kann  in  Zu- 
kunft die  Diagnose  sehr  wohl  einnuil  geliniren. 
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Nun,  das  wäre  ein  ganz  schöner  Triumph  der  ärztlichen  Wissen- 
schaft, der  jedoch  leider  keine  grosse  praktische  Bedeutung  hat,  da 
es  sich  natürlich  stets  um  absolut  verlorene  Fälle  handelt 

Eine  gewisse  praktische  Bedeutung,  freilich  auch  nach  der  nega- 
tiven Seite,  scheint  mir  diese  Möglichkeit  der  exakten  Diagnose  intra 
yitam  f&r  die  Differentialdiagnose  der  Rückenmarkstumoren  zu  besitzen. 
Die  Differentialdiagnose  der  Rückenmarkstumoren  im  weiteren  Sinne, 
d.  h.  der  extra-,  sowie  der  intramedullären  Tumoren,  ist  in  letzter  Zeit 
eine  sehr  wichtige  und  aktuelle  Frage  geworden,  weil  ein  Teil  der 
Tumoren  operativ  entfernbar  ist. 

Die  Möglichkeit  eines  erfolgreichen  chirurgischen  Eingriffes  hängt 
aber  von  der  Exaktheit  der  topischen  Diagnose  ab;  das  Wichtigst«  ist 
natürlich  eine  genaue  Segmentlokalisation,  auf  die  ich  hier  keine  Ver- 
anlassung habe  einzugehen;  dann  aber  ist  von  sehr  grosser  Bedeutung 
die  Ausdehnung  der  Geschwulst  im  Querschnitt  Es  ist  zunächst  die 
Frage  zu  beantworten,  ob  es  sich  um  einen  extra-  oder  intrameduUären 
Tumor  handelt;  auch  hierauf  kann  ich  hier  nicht  eingehen.  Dann 
aber,  wenn  die  Dit^nose  so  weit  gediehen  ist,  dass  man  sich  f&r  den 
extramedullären  Sitz  entschieden  hat,  ist  es  fftr  den  Erfolg  der  Opera- 
tion von  grosser  Bedeutung,  wie  der  Tumor  sich  zu  den  verschiedenen 
Meningen  verhält  und  wie  gross  seine  Höhenausdehnung  ist 

In  Bezug  auf  diese  Frage  lassen  die  neurologischen  Untersuchungs- 
methoden häufig  im  Stich.  Und  nach  dieser  Richtung  hin  sind  die 
in  unserer  Klinik  gefundenen  Veränderungen  der  Cerebrospinalflüssig- 
keit  geeignet,  wichtige  Aufschlüsse  zu  geben  und  so  eine  fühlbare 
Lücke  unserer  Diagnostik  auszufüllen. 

Es  ist  wohl  mit  Sicherheit  anzunehmen,  dass  die  Veränderungen 
der  Cerebrospinalflüssigkeit  wie  sie  oben  beschrieben  sind,  nur  den 
multiplen  malignen  Geschwulstbildungen  der  weichen  Hirn-  und  Rücken- 
markshäute, bezw.  den  diffusen  Infiltrationen  zukommen,  E^s  fehlt 
bisher  an  Material,  um  diese  Behauptung  zu  beweisen,  aber  da  die 
Veränderungen  der  Cerebrospinalflüssigkeit  wohl  abhängig  sind  von 
einer  diffusen  entzündlichen  Reaktion  der  Meningen  und  nur  die  von 
den  weichen  Häuten  ausgehenden  bösartigen  Tumoren  eine  grossere 
Flächenausdehnung  annehmen,  ist  es  in  der  Tat  ausserordentlich  wahr- 
scheinlich, dass  dem  so  ist  Es  empfiehlt  sich  demnach  in  allen  Fällen 
extramedullärer  Geschwulstbildung  die  Lumbalpunktion  zur  Vervoll- 
ständigung der  Diagnose  heranzuziehen. 

Zeigt  die  Cerebrospinalflüssigkeit  die  von  uns  gefundenen  Ver- 
änderungen, so  ist  damit  die  Annahme  eines  zirkumskripten  epi-  oder 
subdural  gesessenen  Tumors  sehr  unwahrscheinlich  gemacht  Es  handelt 
sich    dann  vielmehr   höchst  wahrscheinlich  um   eine  maligne,   in  den 
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weichen  Häuten  weit  ausgebreitete  Geschwulstbildung,  die  einer  opera- 
tiven Behandlung  natürlich  absolut  unzugänglich  ist. 

Auch  das  ist  freilich  nur  ein  bescheidener  Gewinn.  Wer  aber  in 
die  verantwortungsvolle  Lage  kommt,  einem  Kranken  zu  einem  so 
schwer  wiegenden  EingriflF  zuzureden,  wird  auch  einen  so  bescheidenen 
Gewinn  dankbar  begrüssen  müssen. 

Meinem  hochverehrten  Lehrer  und  Chef,  Herrn  Geheimrat  Licht- 
heim, spreche  ich  für  die  liebenswürdige  Überlassung  des  Materials 
und  das  meiner  Arbeit  entgegengebrachte  Interesse  meinen  verbind- 
lichsten Dank  aus. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  I.  u.  IL 

Figur  1.  Schnitt  durch  die  Kleinhimrinde.  Färbung:  Hämatoxylin- Eosin. 
Zeiss,  Objektiv  A,  Okular  2.  Dünne  Gcnchwulstplatte  zwischen  Kleinhimrinde 
und  der  zum  Teil  abgeschobenen  Pia. 

Figur  2.  Schnitt  aus  dem  mittleren  Dorsalmark.  Färbung:  Hämatoxyliu 
van  Gieson.     Zeiss,  Lupenobjektiv,  Okular  1. 

Figur  3.  Schnitt  aus  den  oberen  Dorsalsegmenten.  Hamatoxylin,  van 
Gieson.  Zeiss,  Objektiv  A,  Okular  4.  Zerstörung  der  Pia  durch  die  in  Keil- 
form vordringende  Geschwulstmasse,  a)  vordere  Wurzeln;  b)  aus  dem  Verbände 
losgelöste  Geschwulstzellen. 

Figur  4.  Schnitt  durch  die  sarkomatöse  Infiltration  der  spinalen  Meningen 
bei  starker  Vergrösserung.  Zeiss:  Objektiv  D,  Okular  4.  Färbung:  Häma- 
toxylin-Eosin.  Oben:  Rückenmarksgewebe  in  seinen  peripheren  Abschnitten 
etwas  verdichtet.    Unten  Geschwulstgewebe. 
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Die  Abnützung  des  Rückenmarks.  (Friedreichsche  Krank- 
heit und  Verwandtes,) 

Von 

Dr.  Kobert  Bing, 

Assistent  der  neurolog.  Abteilung  des  Senckenbergschen  Institutes  in  Frankfurt  a.  M. 
(Prof.  Dr.  L.  Edinger). 

(Mit  1  Abbildung.) 

Die  gewaltige  Zunahme  der  Erkenotnis,  welche  die  letzten  Jahr- 
zehnte für  die  Neurologie  gezeitigt  haben,  betrifft  die  verschiedenen 
Zweige  dieser  Wissenschaft  in  recht  ungleicher  Weise.  Mächtig  sind 
die  Fortschritte  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie  des  Nerven- 
systems; in  ungeahnter  Weise  ist  die  Symptomatologie  seiner  Erkran- 
kungen ausgearbeitet  und  verfeinert  worden,  mit  ihr  die  Diagnostik; 
weniger  hervorragend,  aber  nicht  zu  unterschätzen  ist  die  Bereicherung 
der  Therapie.  Demgegenüber  ist  für  die  Erweiterung  unserer  patho- 
genetischen Auffassung  der  Nervenkrankheiten  wenig,  sehr  wenig 
geschehen.  Ich  spreche  von  Pathogenese,  nicht  von  Ätiologie  — 
denn  unsere  Kenntnis  der  speziellen  Ursachen  vieler  Neuropathien  hat 
ja  durch  die  eingehende  Erforschung  der  toxischen,  metasyphilitischen 
Nervenkrankheiten  etc.  eine  praktisch  eminent  wichtige  Bereicherung 
erfahren.  Aber  an  die  Frage  der  feineren  Wirkungsweise  der  krank- 
machenden Noxen  wagten  sich  nur  Vereinzelte.  Meist  beschränkte  sich 
das  Interesse  auf  das  „Was"  und  wendete  sich  ab  vom  ,,Wie". 

Der  Grund  liegt  vielleicht  darin,  dass  für  den  Praktiker  die  Patho- 
genese an  Wichtigkeit  hinter  Diagnostik  und  Therapie  zurückbleibt. 
Dass  dies  mit  Unrecht  geschieht,  lehrt  uns  die  Erforschung  der  Infek- 
tionskrankheiten. Hier  hat  das  Kausalitätsbedürfnis  der  Forscher  nicht 
bei  der  Erkenntnis  der  pathogenen  Mikrorganismen  Halt  gemacht, 
sondern  hat  sich  eingehend  mit  ihrer  speziellen  Wirkungsweise  auf  dio 
Elemente  des  Organismus  beschäftigt  —  und  welche  Früchte  dieses 
Studium  der  Pathogenese  gezeitigt  hat,  lehrt  uns  die  Serotherapie.  — 
So  ist  es  auch  für  den  Neurologen  nicht  bloss  vom  theoretiscli-wissen- 
schaftlichen,  sondern  auch  vom  therapeutischen  uud  prophyhiktischen 
Standpunkte  erwünscht,  den  Arbeiten  Beachtung  uud  Nachprüfung 
angedeihen  zu  lassen,  die  an  die  sch\vieri«^^e  Frage  des  Eutstelinngs- 
modus  von  Nervenkrankheiten  herangetreten  sind. 

11'^ 
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Eine  solche  Arbeit  hat  Edinger^)  geliefert,  als  er  1894  seine 
>,Ersatztheorie'*  zur  Erklärung  einiger  Nervenkrankheiten,  insbeson- 
dere der  Neuritis  uod  der  Tabes,  aufstellte.  Es  gebührt  ihm  das  Ver- 
dienst, als  erster  deutlich  empfunden  und  klar  ausgesprochen  zu  haben, 
^ie  unbefriedigend  es  ist,  unter  die  Rubrik  „Ätiologie^  bei  ein  und 
derselben  Krankheit  die  Worte  „Trauma,  Erkältung,  Syphilis,  Über- 
anstrengung, Gift,  Schreck^'  zu  setzen  und  auf  die  Zusammenfassung 
unter  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte  zu  verzichten.  Er  hat  sich 
auch  die  Fragen  vorgelegt:  Wie  sollte  es  möglich  sein,  dass  die  gleiche 
Ursache  einmal  diese  und  ein  ander  Mal  jene  Krankheit  erzeugt,  bald 
Myelitis,  bald  multiple  Sklerose,  bald  Strangdegenerationen?  Ist  es 
denkbar,  dass  ganz  der  gleiche  Symptomenkomplex  durch  die  aller- 
mannigfachsten  Schädigungen  in  immer  gleicher  typischer  Kombination 
entsteht?  Warum  entwickeln  sich  viele  Nervenkrankheiten  noch  Jahre 
und  Jahrzehnte  lang  weiter,  wenn  längst  die  erstmalige  Schädigung 
(eine  einmalige  Durchnässung  z.  B.)  vorübergegangen  ist? 

Diese  Lücken  unseres  Wissens  zu  verringern,  neue  Fragestellungen 
einzuführen,  neue  Untersuchungen  anzuregen,  hat  Edinger  die  Theorie 
entwickelt,  deren  Grundzüge  in  Kürze  wiedergegeben  seien  unter  Be- 
rücksichtigung des  seither  beigebrachten  Materials. 

Er  fusst  auf  der  Lehre  vom  Gleichgewicht  der  Teile  im  Organis- 
mus, wie  sie  durch  Weigert^)^)  und  Roux*)  begründet  wurde.  Alle 
Zellen  des  Körpers  stehen  in  völligem  funktionellem  Gleichgewichte. 
Eine  Störung  dieses  Gleichgewichtes  tritt  ein,  sobald  eine  Zelle  ,^e- 
schädigt",  gegenüber  ihrer  Umgebung  schwächer  wird:  die  Nachbar- 
zellen bekommen,  bis  jene  Schwächung  sistiert  hat,  ein  Übergewicht, 
eine  gesteigerte  „bioplastische Energie"  (Weigert).  Sie  wachsen  stärker, 
entsprechend  dem  geringeren  Widerstand,  den  ihnen  die  Umgebung- 
bietet.  Ist  es  gar,  statt  zur  blossen  Schwächung,  bis  zur  völligen  Ver- 
nichtung einer  Zelle  gekommen,  dann  werden  sich  andere  oder  Teile 
des  umgebenden  Gewebes  an  ihre  Stelle  setzen. 

Nun  bedeutet  aber  schon  die  Funktion  eine  Schädigung  im  wei- 
teren Sinne,  werden  doch  bei  jeder  Funktion  Gewebsteile  verbraucht. 
Bedürfte  dieser  Satz  eines  anatomischen  Beweises,  so  wäre  dieser  durch 
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Verhältnissen.  Jahresber.  der  Senckenbergischen  naturforsch.  Gesellsch.  Frank- 
furt a,  M.    1880,    S.  75. 

4)  Roux,  W.,  Der  züchtende  Kampf  der  Teile  oder  die  „Teilauslese^'  iiÄ 
Organismus.    Leipzig,  Engelmann  1881. 
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die  Veränderungen  der  Körnung  der  Nervenzellen  während  ihrer  Tätig- 
keit geliefert,  wie  sie  Daschkiewicz*),  Hodge^),  NissP),  Mann^) 
wahrscheinlich,  Holmes^)  im  hiesigen  Laboratorium  sicher  nachge- 
wiesen^). Die  tätige  Zelle  sieht  tatsächlich  anders  aus  als  die  ruhende. 
Eine  Ergänzung  hierzu  bilden  die  Befunde  Siegmund  Mayers'),  der 
schon  längst  in  den  peripheren  Nerven  völlig  Gesunder  regelmässig  an 
einzelnen  Fasern  Zeichen  des  Zerfalls  gefunden  und  als  Aufbrauch  bei 
cormaler  Funktion  gedeutet  hat.  Analoges  fand  im  Rückenmarke  eines 
Hingerichteten  Ob  er  st  ein  er''*). 

Selbstverständlich  ist  für  die  verbrauchten  Gewebsteile  ein  ge- 
nügender Ersatz  notwendig,  und  unter  normalen  Verhältnissen  ist  für 
einen  solchen  gesorgt,  ja  sogar  für  einen  überreichlichen,  wie  wir  aus 
der  Kräftigung  und  Ernährungszunahme  regelmässig  funktionierender 
Organe  schliessen  können.  Hierher  gehört  auch  die  kompensatorische 
Hypertrophie,  die  beim  Nervensystem  exzessive  Grade  erreichen  kann; 
man  denke  an  die  gewaltige  Volumzunahme  einer  Pyramidenbahn  bei 
Untergang  der  anderen  durch  infantile  Hemiplegie,  wie  sie  neuerdings 
Dejerine'^)  und  Marie-Guillain^)  beschrieben  haben.  Kann  aber  jener 
Ersatznicht  geliefert  werden,  so  wird  die  Zelle  „geschwächt",  sie  wird  der 
auf  bestimmte  Wachstumsspannung  eingestellten  Umgebung  nicht  wider- 

1)  Daschkiewi  cz   \ 

2)  Hodge  !  zitiert  bei  Edinger,  1.  c. 

3)  Ni88l  ' 

4)  Mann,  G.,  The  histology  of  nerve  cells.  Report  68.  nieeting  of  the  Brit. 
Assoc.  für  the  advance  of  Science.    Bristol  1898.    S.  674. 

5)  Holmes,  G.,  On  morphological  changes  in  exhaiisted  ganglion  cells. 
Ztschr!  f.  allgem.  Physiol.  1903.    Bd.  II.    S.  502. 

6)  Holmes  hat  das  Verschwinden  der  normalen  Zellgranulierung  bei  Strych- 
niuvergiftung  an  Fröschen  verfolgt,  welchen  die  durch  das  Krämpfen  entstehen- 
den hypothetischen  Zerfallsprodukte  jedesmal  durch  Kochsalzinfusion  in  das  Herz 

Verworn)  ausgespült  wurden.  Er  sah  die  Zellen  vollständig  körnungfrei  werden. 
Die  Ausspülung  erzeugt  derartiges  nie  und  bei  schwer  strychninisierten  Fröschen, 
die,  weil  sie  im  Eiswasser  gehalten  werden,  nicht  krampfen  können,  treten  keine 
Wesentlichen  Zellveränderungen  auf.  Damit  ist  der  volle  Beweis  erbracht,  dass 
es  sich  nicht  um  toxische  Veränderungen,  sondern  um  einen  reinen  AuH^^rauch 
der  Zellgranula  bei  der  Funktion  (hier  den  Muskelkrämpfen)  handelt. 

7}  Mayer,  S.,  zitiert  bei  Edinger,  1.  c. 

7a)  Obersteiner,  H.,  Die  Bedeutung  einiger  neuerer  Untersinhun^is- 
niethoden  für  die  Klärung  unserer  Kenntnisse  vom  Aufbau  des  Nervensystems. 
Arb.  aus  d.  Inst.  f.  Anat.  u.  Pliys.  des  N.-Syst.     Wien  iyj2. 

8)  D<5jerine,  J.,  Hypertrophie  compeusatrice  du  faisceau  pyramidal.  Traite 
d'anatomie  des  centres  nerveux.  T.  II.  Fig.  142—102  u.  See.  de  Neurol.  de 
Paris,  juillet  19(»2. 

9)  Marie,  F.,  et  Guillain,  G.,  Le  faisceau  j>yramidal  dans  l'hemiplegie 
infantile.  Hypertrophie  compensatrice  du  faisceau  pyramidal.  Rev.  neurol.  T.  XI. 
31.  mars  1903.    Nr.  G.    S.  293. 
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stehen  können  und  zuletzt  im  Kampfe  gegen  das  Nachbargewebe  unter- 
liegen. 

So  kann  einerseits  bei  normalem  Ersatz  eine  übermässige  Funk- 
tion,  andererseits  aber  bei  normaler  Funktion  der  ungenügende  Ersatz 
zum  Untergang  der  Nervenzellen  und  -Fasern  ftihren.  Auf  diese  Weise 
erklart  Edinger  eine  ganze  Reihe  peripherer  Neuritiden:  einmal  die- 
jenigen durch  Überanstrengung  (Hammer-palsy,  Zigarrenwicklerinnen-, 
Trommlerlähmungen  etc.),  dann  die  durch  schwere  Anämien  und  Stoff- 
wechselkrankheiten (Neuritis  der  Diabetiker,  Phthisiker,  Anämischen), 
ferner  diejenigen  infolge  lokaler  mangelhafter  Blutzufuhr  (Varizen, 
Atherom,  Venenthrombose),  endlich  den  auffallenden  peripheren  Nerven- 
zerfall, wie  ihn  Oppenheim^),  Siemerling^)  und  Koster')  bei  allen 
Leichen  von  sehr  alten  oder  an  erschöpfenden  Krankheiten  gestorbenen 
Leuten  finden  konnten. 

Bei  der  soeben  skizzierten  Auffassung  bestimmter  Kategorien  der 
Neuritis  muss  nun  der  Untergang  der  Nerven  fasern  auf  schwerer 
Schädigung  oder  völligem  Untergang  der  zentralen  Zelle  beruhen;  femer 
muss  sich  der  Faserschwund  nicht  nur  dem  peripheren  Nerven,  sondern 
auch  im  Zentralorgan  selbst  nachweisen  lassen,  und  Air  diese  beiden 
Postulate  findet  Edinger  Belege  in  den  Rückenmarks  Veränderungen 
der  Anämischen  (Lichtheim*),  Minnich*),  Voss^))  und  Diabetischen 
(Leichtentritt "0),  in  den  Strangstörungen  nach  Ergotin  (Siemens^, 
Tuczek^))  und  in  denjenigen  nach  veränderter  Blutzufuhr,  wie  sie 
durch  Zentrifugieren  von  Tieren  entstehen  (Ftirstner'®)^^)). 

Des  Weiteren  zieht  Edinger  die  Ersatztheorie  zur  pathogenetischen 
Erkläning  der  Tabes  dorsalis  heran,  wobei  sein  Gedankengang  folgen- 
der ist.  Vorausgesetzt,  dass  es  sich  bei  der  Tabes  um  eine  Ersatz- 
störung handelt,  die  durch  Metasyphilis  oder  eine  andere  Schädigung 

1)  Oppenheim, 

2)  Siemerling, 

3)  Köster, 

4)  Li  cht  heim, 

5)  Minnich, 
G)  Voss, 

7)  Leichtentritt, 

8)  Siemens, 

9)  Tuczek, 

10)  Fürstner, 

11)  Seitdem  ist  auch  bei  denEmahrangsstöningen  des  Säuglingsalters  von  ver- 
schiedenen üntersuchern  mit  der  M archischen  Methode  ein  auffallender  Faser- 
zerfall im  Zentralnervensystems  gefunden  worden.  (Zappert-Wien,  Klin* 
Wochensch.  No.  27.  1897.  Kirchgässer,  Dtsche.  Ztsch.  f,  Nheilk.  XVI.  1900. 
Thiemich,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  LH.  5.  1900.) 
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bedingt  sein  könnte,  so  wird  man  erwarten  müssen,  dass  die  am 
meisten  gebrauchten  Bahnen  zuerst  dem  Untergang  verfallen.  So 
zunächst  diejenigen  für  den  tagsüber  beständig  in  Aktion  befindlichen 
Lichtreflex  der  Pupille,  erst  dann  die  für  die  Akkomodation.  Früh- 
zeitig müssen  ferner  die  Bahnen  für  die  Äufrechterhaltung  des  Gleich- 
gewichts erkranken,  für  diejenige  des  Muskeltonus,  für  einzelne  sen- 
sible Leistungen.  Die  Annahme  der  Ersatzstörung  hat  als  weitere 
Konsequenz,  dass  gelegentlich  bei  viel  gebrauchten  Muskeln  (also  z.  B. 
den  Allgenmuskeln,  und  zwar  besonders  Levator  palpebrae  externus 
und  internus)  Lähmungen  vorkommen,  dass  Blasenstörungen  und 
Muskelatrophien  sich  einstellen.  Da  bei  allen  Bewegungen  unserer 
Beine  ständig  Sehnenreflexe  mit  arbeiten,  so  fordert  sie  den  frühen 
Untergang  der  für  jene  bestimmten  Bahnen,  Das  klinische  Bild  der 
Tabes  steht  somit  mit  den  Postulaten  der  Theorie  im  Einklang.  Aus 
der  Ersatztheorie  lassen  sich  auch  die  Beziehungen  der  Tabes  zur 
Paralyse  ableiten. 

Wenn  wir  mm  den  bisher  wiedergegebenen  Erörterungen  E dingers 
gegenüber  Stellung  nehmen  sollen,  so  muss  unterschieden  werden 
zwischen  der  Anwendung  der  Ersatztheorie  auf  die  professionellen 
und  Überaustrengungsneuritiden,  derjenigen  auf  die  toxischen  Er- 
krankungen der  peripheren  Nerven  und  des  Rückenmarks  und  der- 
jenigen auf  Tabes  und  Paralyse. 

Was  die  ersterwähnte  Kategorie  anbelangt,  so  leistet  hier  die 
Ersatztheorie  zur  Erklärung  der  ganzen  Krankheitsentwicklung  und 
Symptomatologie  Vortrefi'liches;  überall  sehen  wir  die  beobachteten 
Tatsachen  sich  genau  mit  den  Postulaten  der  Tlieorie  decken,  nirgends 
stehen  war  vor  einem  Symptom,  das  durch  die  Ersatztlieorie  keine 
ungezwungene  Erklärung  fände  oder  gar  in  Widerspruch  zu  ilu*  träte. 

Anders  verhält  es  sich  mit  den  toxischen  Neuritiden  und  Myelo- 
])athien;  hier  ist  natürlich  die  Annahme  der  direkt(*n  toxischen  Schä- 
digung der  nervösen  Eh^mente  das  Naheliegendste,  Einleuchtendste; 
dennoch  muss  man  Edinger  recht  geben,  wenn  er  den  Faktoren 
„Funktion"  und  „Ersatz"  eine  wichtige  accessorische,  namentlicli  lokali- 
satorische  Rolle  vindiziert.  Denn  gewisse  Punkte  bleiben  durcli  die 
Annahme  rein  toxischer  Affi/iening  der  Neurone  unerklärt.  Warum 
erkranken  z.  B.  nicht  alle  schwer  Intoxizierten  bezw.  Autoint oxizirrtrii 
an  Neuritis  und  RückenmarksdegriuTationcn?  —  Wannii  l)Icibt  (his 
Nervensystem  vieler  Patienten  mit  pcriuziöser  Anämie.  I)i})hth(ri«\ 
Ergotismus,  Absyntliismus,  Alkoholismus.  Latliyrismns  intakt,  wälmiul 
es  bei  anderen  unterliegt?  Warum  linden  wir  tcnuT  b»i  dni  toxischf-n 
Myelopathien  das  eine  Mal  nur  die  Hintcrsträum«',  das  andere  Mal  auch 
die    Pyramiden-    oder  Kleinliirnscitcustraiiti'baliiu'n    hetroüenV    Warum 
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Alle  Fälle  von  „hoher  Tabes"  gehören  wahrscheinlich  hierher.  —  Dass 
die  der  Tabes  so  innig  verwandte  Paralyse  besonders  bei  den  geistig 
angestrengten  Bevölkerungsschichten  auftritt,  wie  es  die  Konsequenz 
der  Ersatztheorie  erheischt,  ist  eine  altbekannte  Tatsache. 

Am  meisten  Wert  wird  man  jedoch  auf  die  experimentelle 
Erhärtung  der  Theorie  legen  müssen,  welche  Edinger^)  in  durchaus 
einwandfreier  Weise  gelungen  ist.  In  seinen  gemeinschaftlich  mit 
Helbing  veröffentlichten  Versuchsreihen  an  Ratten,  die  teils  in  nor- 
malem, teils  durch  das  anämisierende  Pyrodin  widerstandslos  gemacli- 
tem  Zustande  entweder  Stallruhe  gemessen  durften,  oder  eine  massige, 
oder  eine  übermässige  Arbeit  leisten  mussten,  konnte  er  folgende 
wichtige  Tatsachen  feststellen:  Abnorme  starke  Anstrengung  kann 
schon  bei  normalen  Tieren  eine  Erkrankung  der  Hinterstränge  er- 
zeugen; es  ist  möglich,  eine  Prädisposition  zu  schaffen,  unter  deren 
Einfluss  auch  kürzer  dauernde  Anstrengung  zu  einer  Hinterstrang- 
orkrankung  führt;  diese  Erkrankung  steht  nach  Lokalisation  und 
Wesen  (primärer  Schwund  der  Nervenfasern)  den  beim  Menschen  be- 
obachteten Hinterstrangserkrankungen  nahe.  —  Bei  keinem  der  Tiere 
waren  übrigens  ausscliliesslich  die  Hinterstränge  erkrankt. 

Die  soeben  gegc^bene  Übersicht  der  Ersatztheorie  imd  ihrer  experi- 
mentellen Begründung  musste  sich  in  sehr  engen  Grenzen  halten,  Ge- 
dankengang und  Versuchsanordnung  nur  in  den  gröbsten  Zügen  skiz- 
zieren; für  alle  Details  sei  auf  die  Originalarbeiten  verwiesen.  Auch 
in  der  Besprechung  der  Anwendung  der  Edingerschen  Lehre  auf 
das  Studium  von  Neuritis  und  Tabes  musste  ich  mich  kurz  fassen, 
ohne  jedoch  diese*  wiclitigen  Paradigmata  unerörtert  lassen  zu  dürfen. 
So  haben  wir  gestehen,  dass  wir  für  die  U})eranstrengungsneuritiden 
••ine  in  alL'n  Punkten  den  Tatsat'li(>n  entsprechende,  somit  nach  imserem 
lieutigen  WissLMi  als  richtig  zu  ])ezeiehnende  Erklärung  erhalten  haben, 
und  dass  si(»h  durch  sie  zum  Worte  ..l^beranstrengung"  ein  physiolo- 
logischer  ß«'griff  eing(*strllt  hat.     Bt'i  den  übrigen  (toxischen,  infekti- 

1)  EdiiiL^er  L.,  und  Heilung,  C,  Über  experimentelle  Erzeugung  tabes- 
artiger  Kürkeiiniarkskianklieitcn.     \'crliaudh]utr(.'n  des  XVI.  Kongresses  f.  innere 

Medizin.     Wic^l)a(len   lS!tS.     S.  275. 

2  An  dieser  Stelle  iiux'hte  ich  übriL^eiis  darauf  aufmerksam  machen,  das? 
Schiffs  liekariTite  Ver^iiclie  mit  Aortenabklemnuing  beim  Hunde  als  experimen- 
telle Belege  der  Et]  i  nü:er>elien  Ansehainirigeu  anfgefasst  werden  müssen.  Schiff 
-rhreibt  nänilirb  (.Mn<kel-  u.  Xerveni>hysiolo«rie  I8r)8— olK  S.  162):  „Wenn  sich 
•  'in  Hund  Tiaeli  rnierbindinig  der  Aorra  sehr  rnhig  verhält,  so  kann  er  noch 
nach  etwa  1<<  Minuten  selnvaehe  willkürliche  Bewegungen  zeigen;  sobald  da.-* 
Tier  altrr  eine  stärkere  Muskelaiistr<'niruTig  nnt  seinen  Hinterfussen  unternimmt, 
-ind  dii'^elben  auL!eid)li(klielj  so  ersehlallt,  dass  nachher  höchstens  noch  ein  un- 
iiierkliches  Zittern  zustande  köiiiint." 
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Ösen  etc.)  Neiiritiden,  wo  die  Ersatzstörung  nicht  der  hauptsächliche 
oder  mindestens  nicht  der  alleinige  pathogenetische  Faktor  sein  kann, 
ist  uns  durch  Edinger  in  überzeugendster  Weise  klar  gemacht  wor- 
den, wie  sehr  Funktion  und  Ersatz  einen  modifizierenden  und  lokali- 
satorischen  Einfluss  auf  das  Krankheitsbild  ausüben  können.  Bei  der 
Tabes  endlich,  wo  ich  mehrere  Einwände  gegen  die  Ersatztheorie  vor- 
gebracht habe,  muss  man  immerhin  zugeben,  dass  sie  bis  zum  heutigen 
Tage  besser  als  irgend  eine  andere  die  Symptome  erklären  hilft  — 
und  dass  in  ihrem  Lichte  manche  von  jeher  hervorgehobene,  aber 
nicht  erklärte  Eigentümlichkeit  selbstverständlich  wird.  Ob  übrigens 
nicht  durch  die  Ergebnisse  späterer  Forschung  einzelne  Einwände 
fallen  werden?  Ist  es  doch  z.  B.  a  priori  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
dem  Vagus  und  seinen  Zentren,  denen  ja  zeitlebens  nie  Ruhe  vergönnt 
ist,  aus  diesem  Grunde  reichlichere  Quellen  des  Ersatzes  oflFen  stehen 
als  den  ausruhbaren  somatischen  Nerven.  Könnten  sich  hierfür  (ich 
denke  z.  B.  an  eingehende  Untersuchungen  der  Gefassversorgung)  B«»- 
weise  erbringen  lassen,  so  wäre  der  Widerspruch,  der  in  dem  spätc^n 
Erkranken  des  funktionell  so  sehr  in  Anspruch  genommenen  Nerven 
Hegt,  gelöst.  —  Undenkbar  freilich  scheint  mir  eine  mit  der  Ersatz- 
theorie in  Einklang  stehende  Erklärung  der  merkwürdigen  Tatsache, 
dass  bei  Tabes  das  sonst  so  sehr  gegen  alle  Noxen  empfindliche  pa- 
pillo-maculäre  Bündel  erst  terminal  unterliegt.  Darum  glaube  icli 
nicht,  dass  die  Ersatztheorie  allein  zur  Erklärung  aller  Symptomt^ 
der  Tabes  dorsalis  ausreichen  wird,  sondern  dass  nt^hen  der  Ersatz- 
storung  die  Elektivität  der  spezifischen  Noxe,  die  ja  boi  den 
verschiedenen  toxischen  Neuritiden  mit  ihren  für  die  einzehien  Gift«' 
typischen  Lokalisationen  zweifellos  eine  wichtige  Rolle  si)ielt.  aueli  lii^r 
ein  Wort  mitredet.  Was  für  die  tabische  Opticusatr()])hie  gesagt  wunlo. 
gilt  natürlich  auch  für  andere  Einwände  gegen  die  Ersatztlieorie  bei  Tal)(\s. 
Die  Tabes  dorsalis  ist  somit  meines  Erachtens,  weil 
andereFaktorenmitspielen  als  der  Funktionsaufbrauch,  nicht 
die  zur  Prüfung  der  Ersatztheorie  geeignetste  Rückenraarks- 
krankheit.  Bei  Versuchen  über  die  Wirksamkeit  eines  Medikamentes 
wird  der  Arzt  stets  ausser  dem  betreffenden  Stoffe  jedes  andere  Heil- 
mittel ausschliessen;  stellen  wir  uns  die  Krankheitsprozesse  als  Ex- 
perimente vor,  an  denen  die  Richtigkeit  einer  allgemein-pathologrischen 
Lehre  geprüft  werden  soll,  —  so  muss  von  der  Tabt'S  in  Hinsicht  auf 
die  Ersatztheorie  gesagt  werden:  „Es  ist  kein  reiner  Versuch."  Das 
Postulat  für  die  einwandsfreie  Kontrolle  der  Konse(|ueuz«'n 
dieser  Hypothese  wäre  der  Krankheitsprozess.  der  sich  iu 
einem  nachweislich  minderwertigen,  somit  den  Anforderun- 
gen des  normalen  Lel)ens  nicht   gewachsenen  Zent ralorgant^ 
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abspielt  —  ohne  Mitbeteiligung  toxischer,  infektiöser,  refri- 
geratorischer,  traumatischer  oder  anderer  Einflüsse,  ohne 
die  Möglichkeit  einer  elektiv  wirkenden  Noxe. 

Ein  solcher  Krankheitsprozess  ist  uns  bekannt;  es  ist  die  Fried- 
reich sehe  Krankheit,  die  hereditäre  Ataxie. 

Edinger^)  hat  bereits  darauf  hingewiesen,  dass  wahrscheinlich 
die  Ersatzstörung  im  abnorm  zu  klein  angelegten  Rückenmark  der 
progressiven  kombinierten  Strangsklerose,  welche  das  anatomische 
Substrat  der  Fried  reich  sehen  Krankheit  repräsentiert,  zugrunde  liegt. 
Da  er  nun  aber  diesen  Gedanken  nichts  wie  bei  der  Tabes  dorsaUs, 
eingehend  entwickelt  und  ins  Detail  verfolgt  hat,  obwohl  es  doch,  wie 
oben  dargetan,  gerade  hier  besonders  erwünscht  ist,  so  scheint  es  mir 
eine  Aufgabe  von  hohem  Interesse  zu  sein,  die  Ersatztheorie  in  ihrer 
Anwendung  auf  die  Heredoataxie  einer  eingehenden  Prüfung  zu  unter- 
werfen, und  zwar  sowohl  an  Hand  der  heute  zu  gewaltigem  Umfange 
gediehenen  Literatur  und  der  erst  neuerdings  durch  die  Verrollkonun- 
nung  der  Methoden  einwandsfrei  gewordenen  autoptischen  Befunde  — 
als  auch  durch  eigene  anatomische  und  klinische  Nachprüfung.  Das 
anatomische  Material  (4  Fälle)  verdanke  ich  der  Güte  der  Herren 
Fr.  Schnitze,  J.  Arnold,  Rütimeyer  und  Farquard  Buzzard. 
Es  handelt  sich  um  meist  bereits  publizierte  Fälle,  darunter  ein  Stack 
TOD  einem  der  Friedreic  hschen  Original-Ruckenmarke.  Einen  Fall  konnte 
ich  klinisch  in  der  Frankfurter  Poliklinik  für  Nervenkranke  beobachten. 

Übrigens  ist.,  abgesehen  von  dem  Werte,  den  die  hereditäre  Ataxie 
als  Prüfstein  für  eine  so  wichtige  Lehre  wie  die  Ersatztheorie  hat^ 
diese  Krankheit  einer  der  typischsten  Repräsentanten  der  hereditären 
und  familiären  organischen  Krankheiten  des  Nervensystems.  Dieser 
hat  sich  ja  seit  langem  das  Interesse  der  Neurologen  mehr  und  mehr 
zugewandt;  immer  reicher  ist  die  Kasuistik,  immer  präziser  die  Ab- 
grenzung einzelner  Krankheitsbilder  geworden.  Ihre  Pathogenese  aber  ist 
ein  dunkles,  von  fast  allen  Forschem  ausser  acht  gelassenes,  von  wenigen 
ungern  und  zögernd  betretenes  Gebiet  geblieben.  Auch  darum  empfiehlt  es 
sich,  zu  prüfen,  wie  weit  wir  durch  die  neue  Theorie  in  der  Frage  vom  Zu- 
standekommen erblicher  nervöser  Organopathien  klarer  sehen  werden. 

Die  Erforschung  der  Friedreichschen  Krankheit  hat  sich  bisher 
in  folgenden  Bahnen  bewegt  Seit  den  grundlegenden  Arbeiten  des 
grossen  Heidelberger  Klinikers   in  den  Jahren  1861^)  und  1863^)  hat 

1)  Edinger,  L.,  Friedreich'sche  Krankheit.  In  Eulenburgs  Bealenzy- 
klopädie  der  gas.  Heilkunde.    III.  Auflage.  1895. 

2)  Friedreich,  N.,  Beilage  zum  Tagblatt  der  XXXVI.  Vers,  deutscher 
Naturforscher  und  Arzte  in  Speyer.    1861. 

3)  Friedreich,  N.,  Über  degenerative  Atrophie  der  spinalen  Hinterstrange. 
Virch.  Arch.    XXVI.    18G3.    S.  391.  433;  XXVII.  1863.  8.  1. 
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die  erbliche  Ataxie  nie  aufgehört,  das  ärztliche  Interesse  auf  sich  zu 
lenken,  und  noch  heute  kann  man  sie  als  ein  aktuelles  Thema  be- 
zeichnen. Die  Gründe  hierfür  sind  einesteils  darin  zu  suchen,  dass  wir 
überhaupt  der  weitaus  häufigsten  Form  familiärer  Systemdegeneration 
der  nervösen  Zentralorgane  gegenüberstehen,  dem  gegebenen  Paradigma 
für  deren  Erforschung.  Die  aufgestellten  Stammbäume,  vor  allem  die 
Rütimeyerschen*)  haben  klassische  Beispiele  der  für  die  Nerven- 
krankheiten eigentümlichen  familiären  Vererbung  geliefert.  Anderer- 
seits ist  aber  dem  Bilde  der  Krankheit  selbst,  dem  klinischen  sowohl 
wie  dem  anatomischen,  im  Laufe  der  Zeit  mit  der  Häufung  des  Be- 
obachtungsmaterials und  mit  der  Vervollkommnung  der  klinischen  und 
histologischen  üntersuchungsmethoden  viel  neues  zugefügt  worden. 
Friedreich  hatte  als  klinisches  Kriterium  der  Krankheit  die  in  sehr 
allmählichem  Verlaufe  sich  entwickelnde,  von  der  unteren  auf  die  obere 
Körperhälfte  sich  forterstreckende,  konstant  zuletzt  auch  die  Sprach- 
organe beteiligende  Störung  in  der  Assoziation  der  Bewegungen  be- 
zeichnet, die  bei  ungestörter  Sensibilität,  vollständiger  Integrität  der 
Sinnesorgane  und  cerebralen  Funktionen  ohne  Sphinkterenlähmungen 
und  trophische  Störungen  verlaufe.  Von  weniger  konstanten  Erscheinun- 
gen waren  ihm  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  Schwindelgefühle  und 
Nystagmus  bekannt.  Wenn  auch  diese  an  Hand  der  ersten  6  von  ihm 
beobachteten  Fälle  gegebene  Charakteristik  für  zahlreiche  der  seither  be- 
schriebenen Fälle  durchaus  zutrifft,  so  hat  uns  doch  die  gewaltige  Ver- 
mehrung der  Kasuistik  —  die  publizierten  Fälle  dürften  sich  bis  heute  auf 
200  belaufen  —  das  häufige  Vorkommen  von  in  wesentlichen  Punkten  sehr 
verschiedenen  Typen  der  hereditären  Ataxie  gelehrt.  Abgesehen  von 
Maries  ^)„heredo-ataxie  cerebelleuse",die  durch  einsehrprii^nautes  Sym- 
ptom, die  beinahe  stets  gesteigerten,  zum  allermindesteu  normalen  Seimen- 
reflexe,  zur  spinalen  hereditären  Ataxie  Friedreichs  in  einen  gewissen 
Gegensatz  tritt,  sind  bei  den  rein  spinalen  Formen  solche  mit  starker, 
an  den  Aran-Duchenn eschen  Typus  erinnernder  Muskelatrophie 
beschrieben,  ferner  solche  mit  starken  objektiven  und  subjektiven 
Störungen  der  Sensibilität,  solche  mit  Blasenstörungen,  auch  solche, 
bei  denen  viszerale  und  trophische  Störungen  das  KranklieitsbiM 
wesentlich  beeinflussen.  Allerdings  sollte  man  die  letzterwähnten  so- 
genannten „atypischen  Formen"  wohl  eher  als  Bilder  aus  dem  iMid- 
stadium  der  Friedreich  sehen  Krankheit  bezeiehneu;  tatsächlich  stellen 
sie  sich  erst  nach  langer  Kranklieitsdauer  ein  und  ihr  vcrliältnismässii^ 

1)  Rütimeyer,   L.,   €ber  liereditäie  Atjixie.      Virdiows  Ar(  Ii.  X(l.  1^n3. 
S.  106. 

2)  Marie,  P.,    Sur  rherc'do-atiLxic  (.('r»'l»elleii>e.      Sumaine    int'dicalo    l'^iC 
No.  56.    p.  444. 
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seltenes  Vorkommen  findet  darin,  dass  die  Mehrzahl  der  Patienten  früh 
durch  interkurrente  Krankheiten  dahingerafft  wird,  eine  ungezwungene 
Erklärung,  und  selbst  die  allzuscharfe  Abtrennung  der  cerebellaren 
Heredoataxie  ist,  wie  es  Londe^)  fiberzeugend  dargetan  hat,  unstatt- 
haft; vielmehr  handelt  es  sich  um  dieselbe  Affektion  mit  verschiedenem 
initialen  Angriffspunkt;  überaus  häufig  treten  zum  Friedreichschen 
Komplex  die  Kleinhimsymptome  hinzu,  zum  Marieschen  die  spinalen. 

Von  regelmässigen,  beinahe  regelmässigen  oder  gelegentlichen 
Symptomen  der  Friedreichschen  Krankheit,  die,  von  ihrem  Entdecker 
noch  nicht  erwähnt,  erst  später  beschrieben  und  studiert  wurden,  seien 
als  Beispiele  angeführt:  Pes  equinus,  psychische  Abnormitäten,  chorei- 
forme  oder  athetoide  Bewegungen,  Intentionsschütteln,  profuse  Seh  weisse, 
Diarrhöen  etc.  Immerhin  können  wir  die  seit  der  Aufstellung  des 
Krankheitstypus  beigebrachten  Ergänzungen  des  klinischen  Bildes  nicht 
als  essentielle  bezeichnen;  viel  bedeutender,  auch  von  eigentlichem 
prinzipiellem  Werte,  sind  die  Fortschritte,  die  die  Erkenntnis  des 
anatomischen  Substrates  der  Erkrankung  aufzuweisen  hat. 

Fried  reich  hatte  an  Hand  seiner  ersten  3  Obduktionen  lediglich 
eine  „degenerative  Atrophie'*  der  Hinterstränge,  die  er  als  chronisch- 
entzündlich auffasste,  als  die  der  hereditären  Ataxie  zugrunde  liegende 
Läsion  bezeichnet.  Sonstige  Systemdegenerationen  sah  er  (jedenfalls 
infolge  der  noch  durchaus  unzulänglichen  untersuch ungsmethoden) 
nicht  —  abgesehen  von  einem  leichten  Übergreifen  des  degenerativen 
Prozesses  auf  die  den  Hintersträngen  zunächst  liegenden  Partien  der 
Seitenstränge,  das  er  bei  zweien  seiner  Fälle  beobachtet  hatte.  In 
diesem  Punkte  haben  wir  nun  durch  die  seitherigen,  zwar  n^ch  spär- 
lichen, aber  immer  eingehenderen  und  methodologisch  feineren  Unter- 
suchungen späterer  Beobachter  sehr  viel  hinzugelernt  Schon  in 
seinen  Arbeiten  von  1877  und  1880  wies  Schultze^)^)  nach,  dass 
auch  die  Clark  eschen  Säulen,  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen,  die 
Pyramidenseiten-  und  -Vorderstrangbahnen  entartet  sein  können.  Die 
damals    eben    veröffentlichten    Flechsigschen^)   Anschauungen  über 


1)  Londe,  Heredoataxie  c^röbelleuee.    Paris  1895. 

2)  Schnitze,  F.,  Wiedergabe  seines  Sektionsberichtes  nebst  AusfÜhrangen 
in  Fried  reich,  N.,  Über  hereditäre  Ataxie  etc.  Virchows  Arch,  LXX.  1877. 
S.  140. 

3)  Schnitze,  F.,  Über  kombinierte  Strangdegenerationen  in  der  Mednlla 
spinalis.    Virch.  Arch.  LXXIX.    1880.    S.  132. 

4)  Flechsig,  P.»  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Bückenmark.  Leip- 
zig 1876. 
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die  systematischen  Degenerationen  wurden  von  Kahler  und  Pick^) 
auf  die  hereditäre  Ataxie  angewandt:  aus  Friedreichs  „degenerativer 
Atrophie  der  Hinterstränge*'  wurde  ein  spezieller  Fall  „kombinierter 
Systemerkrankung**.  Die  späteren  Untersucher,  worunter  Pitt 2), 
Rütimeyer^),  Dejerine-Letulle^),  Guizzetti*)  und  Mackay^) 
besonders  gründliche  und  wertvolle  Arbeiten  geliefert  haben,  haben 
uQs  gezeigt,  dass  die  Läsion  eine  viel  ausgedehntere  ist,  ja  sogar  die 
Grenzen  des  Rückenmarkes  überschreitet.  So  wissen  wir  jetzt,  dass  in 
hochgradigen  und  fortgeschrittenen  Fällen  Friedreichscher  Ataxie 
die  Degeneration  sowohl  auf  dem  Qiierschnittsbilde  der  MeduUa,  als 
auch  in  der  Längsausdehnung  der  befallenen  Neuronsysteme  gewaltige 
Dimensionen  erreichen  kann.  Was  die  zentripetalen  Bahnen  anbelangt, 
so  sieht  man  die  Entartung  bei  den  sensiblen  Fasern  der  peripheren 
Nerven  beginnen,  die  Spinalganglien  mit  ihren  Zellen  befallen,  dann 
weiter  durch  die  hinteren  Wurzeln  ins  Rückenmark  eintreten,  dort 
sich  den  Hintersträngen  und  zum  Teil  den  Hinterhörnern  entlang 
ziehen,  in  die  Kerne  der  Funiculi  graciles  und  cuneati  eindringen  • — 
hier  aber  regelmässig  ihr  Ende  erreichen.  Im  zweiten  erkrankten 
zentripetalen  System  zerstört  die  Erkrankung  die  Zellen  der  Clarke- 
schen  Säulen  und  dringt  den  Kleinhimseitenstrangbahnen  entlang  in  die 
Oblongata  ein,  wo  sie  sich  allmählich  verliert.  Weniger  regelmässig 
ist  die  Sklerose  der  Gowersschen  Trakte,  die  sich  eventuell  vom  Len- 
denmarke bis  zum  Niveau  der  Oliven  verfolgen  lassen  kann.  Von  den 
zentrifugalen  Bahnen  sind  regelmässig  die  gekreuzten  Pyramiden, 
seltener  die  ungekreuzten  degeneriert;  die  Degeneration  pflegt  auch 
hier  die  Oblongata  mitzuergreifen,  überschreitet  jedoch  das  Niveau  der 
Oliven  nicht. 

Endgültig  abgeschlossen  sind  übrigens,  trotz  der  ca.  25  bereits 
untersuchten  Fälle,    unsere    pathologisch-anatomischen   Kenntnisse    der 

1)  Kühler  und  Pick,  Über  kombinirte  Systemerkrankun«ren  des  Rücken- 
marks.   Arch.  f.  Psych.    Bd.  VIII.     1878.    S.  251. 

2)  Pitt,  N.,  On  a  case  of  Friclreichs  disease.  Its  clinical  history  and 
jtOHt  mortem  appearences.     Guys  Hosj).  Rep.     XLIV.  18S7.     p.  8Ül). 

3)  Rütimeyer,  L.,  Cber  hereditäre  Ataxie.  Ein  Beitrag  zu  den  primären 
cuinbinierten  Systemerkrankuügen  des  Kürkenmarks.  Virch.  Arch.  CX.  1887. 
8.  215. 

4j  Dejerine  et  Letulle,  Ktude  sur  la  maladie  de  Friedreic-h.  Mrdecine 
moderne.     17.  avril  189().     Nr.  17.    p.  :V2\. 

5)  Gaizzetti,  P.,  Contrihuto  aU'anatomia  patülo<rica  delhi  mahittia  di 
Friedreich.    II  Policlinieo  1S!>4.     Nr.  1<>. 

t>)  Mackay,  H.,  Patholo.L'-y  of  a  ease  of  Friedreichs  disease.  Braiu  XXT. 
1S98.    S.  435. 
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Friedreichschen  Ataxie  gewiss  DOch  nicht  Besonders  scheinen 
gründliche  Untersuchungen  von  Cerebrum  und  Oblongata  noch  not  zu 
tun,  ebenso  solche  des  Cerebellums.  Einige  Fälle  mit  Atrophie  des 
Kleinhirns  neben  den  typischen  Rückenmarksveränderungen  haben 
zwar  bekanntlich  Senator*)  Veranlassung  zur  Behauptung  gegeben, 
dass  die  spinalen  Läsionen  bei  Friedreich  scher  Krankheit  nicht  das 
Wesentliche  seien,  sondern  dass  der  ganze  Symptomenkomplex  auf  das 
Kleinhirn  als  essentiellen  Angriffspunkt  der  Affektion  hinweise.  Nach 
Schultze^)^)  ist  aber  kein  einziger  dieser  Fälle,  die  übrigens  Pierre 
Marie  als  die  anatomische  Rechtfertigung  seiner  Abtrennung  eines 
cerebellaren  Typus  auffasste,  einwandsfrei.  Auch  seitdem  haben  unsere 
Kenntnisse  von  der  pathologischen  Anatomie  des  Kleinhirns  bei  here- 
ditärer Ataxie  nur  sehr  geringe  Bereicherung  erfahren  (siehe  unten"*). 
Dürfen  wir  nun  auch  nach  den  angeführten  Tatsachen  wohl  an- 
nehmen, dass  im  grossen  und  ganzen  sowohl  das  pathologisch-anato- 
mische, als  auch  besonders  das  klinische  Bild  der  hereditären  Ataxie 
feststeht,  so  gehen  in  Betreff  der  nosologischen  und  der  patho- 
genetischen Autfassung  der  Krankheit  die  Meinungen  der  Autoren, 
soweit  sie  sich  überhaupt  an  diese  schwierige  Frage  heranwagten,  weit 
auseinander. 

Die  Meinungen,  die  Fried  reich  sehe  Krankheit  sei  eine  chronische 
Entzündung  oder  eine  Varietät  der  multiplen  Sklerose,  oder  der  ge- 
wöhnlichen Tabes,  mussteu  fallen,  sobald  die  Autopsien  sich  mehrten 
und  gründlicher  berücksichtigt  wurden.  Denn  diese  Autopsien  lenkten 
bald  die  Aufmerksamkeit  auf  die  von  so  gut  wie  allen  Beobachtern 
hervorgehohene,  vranz  eklatante  Dünnheit  des  Rückenmarkes. 
Diese    L,'ab  Friedreich    und  Schnitze'')  Anlass,    zuerst  die  Meinung 

1)  Senator,  II.,  l"  bcr  hereditäre  Ataxie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1893. 
Nr.  IM   lind  l^UA  Nr.  2s. 

2i  Schnitze,  Fr.,  f  her  ^lie  Fricdreichsche  Krankheit  und  ähnliche  Krank- 
h.it^lnnncn  ete.     D.utsclie  Zeir>ehr.  f.  NerveiduMlk.     Bd.  V.     1894.      S.  27. 

'■>  Selniltzc,  Fr.,  Frwidernng  anf  den  zweiten  Artikel  von  Senator  über 
here^htiire  Ataxir.  \\vv\.  klin   Wochensclirift  1S94.     Nr.  33. 

4  l  bri-t-ijs  scheint  mir  })i.sl,(.r  aneh  anf  die  Veränderungen  der  grauen 
Mihsianz  /u  weni-  Aiifiuerksainkcit  verwendet  worden  zu  sein,  sonst  wäre  wohl 
h>}.-en<l<-  lMLM-ni,l,nlichkrii  i.ieht  ent-an,L:en.  An  sämtlichen  mir  überlieferten 
Knekeim.arkrn  fhl  mir  eine  Marke  .Anfhclluno- der  (hegend  zwischen  Vorder-  imd 
Hinterhorn  auf.  K.  limh-i  .ieh  <l..rt  eine  starke  Karefikation  des  bei  der  Wei- 
^.•rt-lM■n  l.a,l..n,.-  tu•^eh^^a^z.■n  Netzes  der  irranen  öubstÄUz.  Dieser  Ausfall 
durttc  wnhl  d,.,n  Fin>trahlnn,.sp.hiKe  der  Pyramiden  entsprechen  (s.Figurl 


Fric<lreich 
)rnu-n.  Vii 
■n'-i.t>  vnn  Srkult/e  noh^^t  d.->^sen  Ansführnngen^ 


,.  ..        ,,  ,   '  ,^'  ^  ^'^'  Ataxi,-  mit  he.sonderer  Berücksichtigung  der  here- 

.iitartn  formen.     \  iieli.  Arch.  LN\       Is;-      ^    u,,       ^n„  •      w   j  ^ 

^  ...,•,,  1     •  ,  ,    ,  ^-^ A-     i^ii.     ^.  14«).      (Darm  Wiedergabe  enie> 
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auszusprechen,  die  Strangdegeneration  möchte  Folge  einer 
Entwicklungshemmung  der  Medulla  spinalis  und  Oblongata 
sein. 

Volumabnahme  des  Rückenmarks  muss  sich  ja  zweifelsohne  bei 
jeder  Strangdegeneration  einstellen  —  aber  diese  Atrophie  genügt  bei 
weitem  nicht,  die  Dünnheit  der  Fried reich-Rückenmarke  zu  erklären, 
die  so  hochgradig  ist,  dass  bei  keiner  anderen  Sklerose  die  Medulla 
ein  so  geringes  Kaliber  aufweist.  Es  hat  auch  nicht  an  Versuchen 
tfefehlt,  die  Grazilität  des  Rückenmarks  als  eine  Inaktivitätsatrophie 
zu  deuten;  dass  diese  viel  bedeutender  sei  als  bei  der  Tabes  dorsalis, 
liabe  seinen  Grund  darin,  dass  eben  hier  die  Inaktivität  bereits  in  viel 
früherer  Lebensperiode  einsetze,  und  das  Leiden  oft  viel  längere  Dauer 
habe  als  die  Tabes  dorsalis. 
Aber  das  Argument  der 
Inaktivitätsatrophie  des 
Kückenmarkes  scheint  mir 
heutzutage,  wo  wir  wissen, 
dass  sogar  in  ältesten  Am- 
putationsrückenmarken sich 
keine  Pyramiden entartu n  g 
findet,  nicht  mehr  stich- 
haltig zu  sein.  Übrigens 
lassen  sich  für  die  Anuahme 
der  Entwicklungshemmung 
des  Rückenmarkes,  abge- 
sehen vom  familiären  Auftreten,  noch  verschiedene  schwerwiegende 
Fakta  in  die  Wagschale  werfen.  So  der  Nebenbefiind  von  Höhlen- 
bildung im  Rückenmarke  (Friedreich'),  derjenige  diverser  Anomalien 
des  Zentralkanals  —  Verdoppelung,  Obliteration,  periependymäres 
Gliom(Dejerine-Letulle-),  (Jrmerod^^),  Pitt, 4)  Smith-'),  Mirto% 
dann  derjenige  äusserst  zahlreicher  markloser  Nervenfasern  in  den 
peripheren  Nerven  (Guizzetti'),  Mirto).    Auch  heben  Dejerine  und 


Fig.  1. 


1)  Friedreich,  N.,  Über  degenerative  Atrophie  der  spinalen  Tlinterstränire. 
Vircb.  Arch.  XXVI.  1863.    S.  31)1. 

2)  Dejerine  et  Letulle,  1.  c. 

3)  Ormerod,  zitiert  bei  Drjeriue  ii.  Letulle. 

4)  Pitt,  N.,  1.  c. 

5)  Smith,  E.,    Hereditary  or  degrnerntive  atnxia.     P>o^'t()Tl  med.  nml  siirg. 
Journal.     Vol.  CXIIL  1885.    S.  3<;i. 

6j  Mirto,  G.,    Atassia    di  Friedn-ich  e  atassia  volgare.     Atti  d.  r.  A«  cad. 
(1.  sc.  med.  Palermo  18fi4.    S.  47. 
7)  Guizzetti,  R,  1.  o. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerveiili'-ilkniid.-.     XXVI.  IM.  12 
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Letulle  die  relativ  häufige  Kombination  mit  höchstwahrscheinlich 
angeborenen  Klappenanomalien  des  Herzens  hervor.  Endlich  zeigt  sich 
dieselbe  Dünnheit  des  Rückenmarks,  die  bei  fortgeschrittenen  Fällen 
hereditärer  Ataxie  gefunden  wurde,  auch  bei  solchen  Fällen,  die  nach 
kurzer  Dauer  der  Erkrankung  zur  Obduktion  kamen  (z.  B.  Fall 
Simon  ^)). 

Ob  man  berechtigt  ist,  als  Ursache  der  Hypoplasie  dos  Rücken- 
markes den  in  relativ  vielen  Fällen  (Friedreich,  Ormerod*-^),  Smith. 
R ü  t i  ni  e y  0  r  '^ ) ,  Sei  f f  e  r  *)  u.  A.)  verzeichneten  AlkoholLsmus  des  Vaters 
zu  bezichtigen,   bleibe  dahingestellt. 

So  wurde  denn  die  Auffassung  der  Friedreich  sehen  Krankheit 
als  Entwicklimgshemmung  des  Rückenmarkes  von  einem  Autor  nach 
dem  anderen  aufgenommen,  und  vielen  schien  durch  diesen  vagen  und 
dehnbaren  Begrifi*  die  Frage  der  Pathogenese  des  interessanten  Leidens 
erledigt.  Nur  Dejerine  und  Letulle  kamen  durch  einen  bei  einem 
Fall  hereditärer  spinaler  Ataxie  von  ihnen  erhobenen  Befund,  den  sie 
als  reine  primäre  Neurogliawueherung  in  den  Hintersträngen  deuteten 
(einen  Befund,  mit  dessen  AVürdigung  und  Nachprüfung  wir  uns 
weiter  unten  zu  beschäftigen  haben  werden)  dazu,  den  Begriff  der 
Entwicklnngsanomalie  einigermaßen  zu  präzisieren;  sie  bezeichneten 
uämlii-h  (»inen  der  Nenroglia  der  Hinterstränge  inhärenten  Trieb  zu 
s<'li)stiin(lig(*r  Wucherung  als  das  Substrat  der  Friedreichschen 
Krankheit,  die  Sklerose  der  anderen  bei  derselben  erkrankt  befundenen 
Systeme  je<loeli  als  eine  sekundäre,  gleichsam  aceidentelle  Begleit- 
ers<*heinung. 

Aber  {incli  diese  Ansh'gung  gibt  für  die  pathogenetisch  merk- 
würdigste Tatsache  iui  Bilde  der  hereditären  Ataxie  durchaus  keine 
Krklärung:  warum  nämlich  das  Kückenmark  der  hereditär- 
Atakiischen  wahrtMid  einer  Keihe  von  Jahren  (2  bis  20!)  sei- 
nen Funktionen  durcliaus  gewaclisen  ist,  und  erst  dann 
die  /('irlicn  (hu-  Insuffizienz  in  die  Erscheinung  treten. 

l''iihi't  mm  die  Kdini^'ersciie  Ersatztheorie  weiter?  Wenn  es  sicli 
wirklieh,  wie  es  die^e  Theorie  ])ostuliert,  um  den  Auf  brauch  eines 
iiyjiophistiseh  ;in!i;<I<'Li:t('n  Orii;aiis  durch  s(^ine  Funktion  handelt,  so 
müssen  die  (ladiiieh  hediriixti'n  Ausfallserscheinungen  erst  dann  sich 
()t]'eiil);n-«-n.    wenn    di«-    (h  r    normalen  Tätigkeit    inhärente    SchädiginiiX 

1     Siincm,   Pro^n-N  iiuMliral.  1S97,  t^e})temher. 

2]  Ornierod,  J.  A.,  ^ouw  turtlier  ob^crvations  on  Friedreich's  disesj^e. 
]Ui\iu   iss^.     \.     ]>.    hil. 

;j..  Küliineycr.  I...  C  her  luredit-ire  Ataxie.  Virch.  Arch.  CXI.  1 883.  p.  !<»*.>. 

1  Seiffer,  ^\^.  (her  (\\v  Frie«!  rri  c  hsclie  Krankheit  und  ihre  Trenniini; 
in  eine  spinale  und  cerelxllarc   Foini.     Cliaritr-Annalen.  XXVI.  19()3. 
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die  Gelegenheit  gehabt  hat,  genügend  lange  auf  den  kongenital 
schwachen  Apparat  einzuwirken.  Es  leuchtet  von  vornherein  ein, 
dass,  wenn  an  ein  zu  kleines  Rückenmark  (und  ein  solches  ist  für  die 
Friedreichsche  Krankheit  nachgewiesen)  die  gleichen  Anforderungen 
wie  an  ein  normal  grosses  gestellt  werden,  dieses  der  Schädigung 
allmählich  unterliegen  muss.  Die  Kinder  werden  nicht  mit  Fried- 
reich  scher  Krankheit  geboren.  Ataxie  und  Schwäche  treten  erst  auf, 
wenn  die  Individuen  mit  zu  kleinem  Rückenmark  eine  Zeit  lang  die 
Gelegenheit  gehabt  haben,  Beine  und  Rumpfmuskulatur  zu  benutzen. 
Ans  dem  grösseren  oder  geringeren  Grade  der  Hypoplasie  des  Rücken- 
markes, kombiniert  mit  der  stärkeren  oder  schwächeren  Inanspruch- 
nahme desselben,  erklären  sich  die  beträchtlichen  Unterschiede  im 
Zeitpunkt  des  Auftretens  der  ersten  Symptome,  die  grossen  Schwan- 
kungen in  der  Dauer  des  „Latenzstadiums"  der  Krankheit. 

Da  nun  schon  a  priori  wahrscheinlich  ist,  dass  der  angeborene 
Grad  der  Unterentwicklung  des  Rückenmarks  für  die  einzelnen  be- 
fallenen Geschwistergruppen  annähernd  derselbe  sein  wird,  wird  man 
ijemäss  der  Ersatztheorie  erwarten,  dass  derartige  Geschwister  unge- 
fähr im  gleichen  Alt(»r  der  Ataxie  verfallen  werden.  Die  Tatsaclien 
bestätigen  nun  dieses  theoretische  Postulat  geradezu  überzeugend. 
Mustern  wir  der  Reihe  nach  die  „Ataxie-Familien"  durch,  so  finden 
wir  ilen  ersten  Beginn  der  Symptome  in  der  Familie  Süss  (Fried- 
reich)  bei  16,  14,  IT)  und  IT)  Jahren  verzeichnet,  in  der  Familie  Kern 
(Rütimeyer)  bei  6  V2r  7  V2  "^^  '^  Jahren,  in  der  Familie  M.  (Seiffer) 
hei  11  und  10  Jahren,  in  den  3  Fällen  der  Familie  Schulz  (Fried- 
reich)  durchweg  bei  13  Jahren  etc.  etc. 

Interessant  sind  Fälle  wie  derjenige  von  Seiffer').  wo  ganz  anii- 
iog.  wie  wir  es  zuweilen  bei  der  Tal)es  sehen,  die  Ataxie  nach  einer 
einmaligen  starken  Überanstrengung  auftritt.  Die  Ersatztheorie  postu- 
liert aber  auch,  dass  eine  Herabsetzung  des  Ersatzes  aucalog  wirke  wie 
eine  solche  Zunahme  der  Funktion.  Sofern  man  überhaupt  von  Er- 
satzstörung reden  darf!  dann  muss  eine  solche  im  Verlaufe  erschi)- 
l>fender  Krankheiten  vorhanden  sein :  wir  kennen  ja  die  Lähmung(Mi 
hei  akuten  und  chronischen  Kachexien,  und  ganz  neuerdings  liat 
Schnitze-^)  sogar  ein  so  wichtiges  Partialsymptom  der  Tal)»'s  wie 
das  Argyll  Robertsonsehe  im  Verlaufe  der  Pneumonie  entstelirn 
sehen  als  Pendant  zu  dem  srhou  frülier  liervorgeli()l»enen  gelro-mt- 
liehen  Verschwinden  der  PatellarreHexe  hei  derselben  Knuiklicit.    Bti 


1    Seiffer,  W.,  l.  c. 

-)  Schul tze,  Fr.,  I'])er  das  Vorkommen  von  Liehtstarre  der  Pupillen  bei 
knipOser  Pneumonie.    Deutsch.  Arcli.  f.  klin.  Med.  LXXIII.  HO:;.  S.  ;J.V2. 
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B^^^lin.'chunff  .l^r  ÜK-nm-tr^niDmgsnearitiden  wurden  diese  Verlialt- 
Tiis>e  »inff^^Leiid  Svwürdiixt.  Und  auch  bei  der  Friedreichschen 
Krankhnir  ertullt  sirh  diese<  Postulat  der  Ersatztheorie,  denn  bei 
Durchsicht  d-r  Ka^ui^tik  tallt  die  Häufigkeit  jener  Fälle  auf,  wo  bei 
»inem  l»i<  iiahin  St^<nndfn  Individuum  aus  einer  zu  hereditärer  Ataxie 
disponierten  Familie  da<  Überstehen  einer  erschöpfenden  Krankheit 
iVariola.  Typhus,  Scarlatina.  Morbilli,  Pneumonie  etc^;^  das  Signal 
zum  Ausbruihe  d.-r  v.ui  da  an  progressiv  verlaufenden  Krankheit  gii)t. 
Hier  wäre  aNo  zur  ang^bunnt-n  Disposition  ein  Plus  an  Erschöpfungs- 
ni()gliclikeit  gekomm»  n. 

Die  Art  drs  Beiriniw  «b-r  hereditären  Ataxie  stimmt  somit  recht 
wohl  mit  ihrer  Auffassung  als  Aufbrauchungskrankheit  des  Kücken- 
marks überein.  Piüfen  wir  nun,  inwiefern  der  Verlauf  der  Erkrankung 
.las  Kecht  cri)»t.  an  dieser  Auffassung  festzuhalten,  sehen  wir  zu,  ob 
die  Reihentohjft'  des  Auftrittes  der  Symptome  dem  entspricht,  was  die 
tlieoretiscJH^  VberleguniX  an  Hand  unserer  Kenntnisse  der  nervösen 
Leitungsbahn»'n  von  einem  /u  schwachen,  der  normalen  Funktion 
uielit  gewaclisriien  Rückeiiuiarke  erwarten  lässt. 

Das  erstauftreteude  Symptom  der  Friedreichschen  Krankheit 
ist  die  Ataxie,  beinalie  ausnahmslos  diejenige  der  Beine.  In  einem 
derartigen  typischen  Falle  bemerken  die  Poltern  des  Patienten,  dass 
ihr  Kind,  das  früh  und  gut  geiien  gelernt  hat  und  mit  dem  Heran- 
wachsen seine  B(>ine  immer  mehr  in  Anspruch  nimmt,  nun 
auf  einmal  ü]>er  Müdigktüt  in  den  Beinen  klagt,  und  dass  dann 
allmählich  sein  Gang  unsicher,  breitbeinig,  schlenkernd  wird.  Diese 
Ataxie  steigert  sich  und  verändert  nach  und  nach  ihren  Charakter 
dadurch,  dass.  wie  zuweilen  der  bezeichnende  Ausdruck  lautet,  ein 
..Wackeln  im  Kreuz''  hinzutritt,  d.  h.  das  Bild  der  Charcotschen 
..demarche  tal)eto-cerel)elleuse*'  zur  vollen  Ausbildung  gedeiht.  Zugleich 
stellt  sich  auch  ., statische  Ataxie"  ein:  der  Körper  schwankt  hin  und 
lu'r,  jedes  frei  in  die  Luft  gehaltene  Glied,  auch  der  Kopf,  gerät  in 
unreg»'! massige  Oszillationen. 

Wir  wisstMi,  dass  von  allen  somatischen  Nerven  diejenigen,  welche 
die  zur  Aufrechterhaltung  des  Körpergleichgewichts  notwendigen  Sen- 
sationen vermitteln,  jedenfalls  am  meisten  in  Anspruch  genommen 
sind.  VenhmkiMi  wir  doeh  ihren  Rezeptoren  die  Vermittlung  der 
lo'ize.  die  unser  i^ewnsstsein  oder  au(di  unser  Unterbewusstsein  über 
'lie  Lai^e  nud  die  J^ewegiii.gen  unserer  Gliedmassen  orientieren.  Ein 
stiimlioer  ErivM-unirsstrom  wird  also  tagsüber  (beim  Stellen,  Gehen  und 
Sit/eii)  diese  rezeptorisclien  Neurone  —  die  Neurone  der  sogenannten 
tirt^'n  Sensibilität  der  Knochen,  Sehnen,  Muskeln,  Gelenke  und  Bänder 
-- dnreliUie^seii.     Seliou   dadiireh   werden  sie    in   hohem   Grade  auf  ge- 
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Dügendeu  Ersatz  der  durch  die  Funktion  konsumierten  Stoffe  ange- 
wiesen sein  und  bei  Störung  dieses  Ersatzes  recht  bald  unter  der 
Unterbilanz  ihres  Stoffwechsels  leiden.  Aber  neben  dieser  Funktion, 
für  die  immerhin  im  Schlafe  eine  Ausspannung  eintritt,  liegt  densel- 
ben Bahnen  noch  eine  andere  ob,  für  welche  es  im  normalen  Leben 
keine  Unterbrechung  gibt.  Die  Reize,  die  in  kontinuierlichem  Strome 
auf  der  zentripetalen  Bahn  dem  Zentralorgan  zufliessen,  bedingen  jenen 
Dauerzustand  einer  gewissen  Erregung,  den  wir  als  „Tonns''  bezeich- 
nen und  der  den  Nerven-  und  Muskelzellen  einen  bestimmten  Grad 
von  Anschlagsfähigkeit  den  ankommenden  motorischen  Reizen  gegen- 
über verleiht.  Für  diese  Fasern  lässt  das  normale  Leben  keine  Ruhe 
zu  —  denn  der  Tonus  hört  nie  auf. 

Durch  zahlreiche  experimentelle  Arbeiten  (Landois^),  Hering -i, 
Muskens '^),  Jacob  und  Bickel ')  etc.)  wissen  wir,  dass  bei  Durch- 
schneidung der  hinteren  Rückenmarks  wurzeln  einer  Extremität,  in 
welchen  ja  jene  der  „tiefen  Sensibilität"  und  der  Aufrechterhaltung 
des  Tonus  dienenden  Leitungsbahnen  sich  finden,  im  betreffenden 
Gliede  eine  ataktisch-hypotonische  Bewegungsstörung  eintritt.  Diese 
schlaff  schleudernden,  unzweckmässigen  Bewegungen  entsprechen  genau 
dem,  was  wir  im  Beginne  der  hereditären  Ataxie  beim  Menschen  be- 
obachten. Und  in  der  Tat  finden  wir  als  anatomisches  Substrat  dieser 
Ataxie  die  Degeneration  der  Hinterstränge  —  oder  besser  gesagt  —  die 
Degeneration  der  peripheren  sensiblen  Neurone,  denn  die  vortreö'licheu 
Untersuchungen  der  letzten  Jahre  (  Guizzetti'),  Mackay  ^•)  etc.)  haben 
gezeigt,  dass  die  Entartung  auch  die  hinteren  Wurzeln,  die  Spinal- 
ganglien und  die  peripheren  Nerven  betrifft  Diese  Konstatierung  ist 
wichtig,  denn  diese  Solidarität  des  einzelnen  Neurons  ist  ein  selbst- 
verständliches Postulat  sowohl  der  Weigertschen  Schädigungs-  als 
der  Edinger sehen  Ersatztheorie. 

Resümieren  wir  nun  das  bisher  Erörterte,  so  ergibt  sich  der  Satz  : 
Im  kongenital  hypoplastischen  Rückenmark  der  Fried  reich -Kranken 
gehen    in    erster  Linie  zugrunde,    und    zwar    erst  unter   dem  Einfluss 

1>  Landois,  Lehrbuch  der  Physiologie.     Wien  isy3. 

2i  Hering,  H.  E.,  Inwieweit  ist  die  Intei^rilät  der  zentripetalen  Nerven 
eine  Bedingung  für  die  willkürliche  Bewegung?  Wiener  kliu.  Kuridseliau.  IsiM). 
Nr.  43. 

■5)  Muskens.  Demonstration  of  experimental  Ataxia  and  its  recovery.  Joiirn. 
ofthe  Boston  Society  of  medical  Sciences.     XL  IS'.kS.    Nr.  12,  Nr.  'J'^. 

4)  Jacob  u.  Bickel,  Zur  .sensor.  Ataxie.  Verh.  der  [»liysiol.  Cies.  zu  15er- 
lin.    1899— 19<H). 

•jj  Guizzetti,  1.  c. 

(J)  Mackay,  1.  c. 
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der  Funktion,  die  am  meisten  in  Anspruch  genommenen  der  in  ihm 
verlaufenden  Bahnen.  Es  sind  die  zentripetalen  Bahnen  der  Bewe- 
gungs-  und  Tonusregulation.  Ihre  Erkrankung  gibt  sich  kund:  kli- 
nisch durch  die  Ataxie,  anatomisch  durch  die  Degeneration  Ton  peri- 
pheren sensiblen  Neuronen. 

Wie  im  Experimente,  geht  auch  beim  hereditär  Ataktischeu  mit 
dem  Zugrundegehen  dieser  Bahnen  der  Schwund  der  Sehnenreflexe 
einher. 

Dass  die  Ataxie  bei  der  erdrückenden  Mehrzahl  der  Friedreich- 
Kranken  an  den  ünterextremitaten  beginnt  und  erst  nach  einer  Reihe 
von  Jahren  die  oberen  ergreift,  ist  geradezu  ein  Postulat  der  Ersatz- 
theorie. Handelt  es  sich  doch  in  weitaus  den  meisten  Fällen  um 
Kinder,  die  natürlich  an  ihre  Beine  viel  grössere  Anforderungen  stellen 
als  an  ihre  Arme.  Auch  bei  den  Fällen,  wo  erst  im  Lebensalter  des 
Erwerbs  die  Krankheit  ausbricht,  lassen  sich  oft  aus  den  Anamnesen 
für  unsere  Auffassung  wichtige  Facta  eruieren.  So  finden  wir  z.  B. 
erwähnt,  dass  ein  Patient  wegen  seines  schwankenden  Ganges  seinen 
mit  vielem  Gehen  verbundenen  Beruf  aufgibt,  einen  sedentären  Beruf 
erlernt,  z.  B.  den  des  Schusters,  dabei  seine  bis  dahin  intakten  Ober- 
extremitäten anstrengt  und  dann  auch  in  ihnen  seine  Ataxie  bekommt. 
Umgekehrt  findet  man  bei  den  eminent  seltenen  Fällen,  wo  die  Ataxie 
die  Arme  zuerst  betrifft,  ebenso  wertvolle  Angaben  —  wenn  überhaupt 
in  der  Anamnese  der  funktionellen  Inanspruchnahme  der  verschiedenen 
Extremitäten  Erwähnung  geschieht.  Und  auch  dann  wird  die  Bedeu- 
tung dieses  Faktors  zuweilen  merkwürdig  verkannt  So  schreibt  z.  B. 
Besold*):  „Pat.  bemerkte  die  Störungen  zuerst  in  den  Armen  ^und 
erst  einige  Zeit  danach  eine  Unsicherheit  beim  Gehen.  Es  ist  trotz- 
dem möglich,  dass  die  Störungen  in  den  Armen  und  Beinen  gleich- 
zeitig begannen  und  dass  dem  Fat.  die  ersteren  bei  der  häufigeren 
(er  ist  Kaufmann)  und  diffizileren  Arbeit  des  Schreibens  nur 
früher  auffielen.  Auffallend  ist  immerhin  die  verhältnismässig 
viel  stärkere  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  gegenüber  den 
unteren  Extremitäten." 

Sahen  wir  bei  der  Tabes  dorsalis,  dass  die  häufige  frühzeitige 
Anästhesie  gegen  Schmerz  sich  durch  die  Ersatztheorie  nicht  erklären 
lässt,  da  es  sich  ja  hier  um  nur  exzeptionell  in  Funktion  tretende 
Bahnen  handelt  —  so  finden  wir  bei  Fried  reichscher  Krankheit, 
in  völligster  Übereinstimmung  mit  der  Annahme  eines  Auf  brauchungs- 
prozesses  des  Rückenmarks,   nur   in  ganz  vereinzelten  Fällen   und  iu 

1)  Besold,  G.,  Klinische  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Fried  reich  scheu 
Krankheit.    Deut.  Zeitschr.  f.  Nervenheiik.    Bd.  V.  1894.    S.  157. 
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den  vorgerücktesten  Stadien  der  Erkrankung  eine  Abstumpfung  der 
Schmerzempfindlichkeit.  Taktile  Hypästhesie  tritt  ebenfalls  selten  und 
spät  auf.  Sehr  schön  stimmt  wieder  mit  der  Ersatztheorie  der  um- 
stand überein,  dass  die  Fortpflanzung  der  Tasteindröcke  in  solchen 
Fällen  früher  und  stärker  leidet  als  die  Schmerzleitung  —  wird  doch 
erstere  bedeutend  häufiger  in  Betrieb  gesetzt  als  letztere.  Als  Beispiel 
sei  ein  Fall  Dejerines^)  erwähnt,  wo  (nach  4()jährigem  Bestand  der 
Krankheit)  an  Stellen  mit  bereits  absoluter  taktiler  Anästhesie  die 
Schmerzempfindung  nur  verspätet,  aber  nicht  abgeschwächt  war,  „sauf 
le  retard,  per^ue  comme  a  1  etat  normal". 

Wenden  wir  uns  aber  nun  wieder  zum  oben  beigezogenen  Tier- 
versuche (Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln)  zurück  und  sehen 
wir  zu,  ob,  um  bei  der  Ataxie  zu  bleiben,  die  weitere  Entwicklung 
derselben  derjenigen  bei  der  Fried reichschen  Krankheit   analog  ist. 

Wird  ein  Hund  durch  Zerstörung  der  hinteren  Wurzeln  für  eine 
Extremität  „zentripetal  gelähmt",  so  blassen  allmählich  die  ataktischen 
Phänomene  mehr  und  mehr  ab  und  das  Bild  kehrt  schliesslich  beinah 
zur  Norm  zurück.  Nur  ein  minimer  Grad  von  Störung  bleibt  be- 
stehen. Es  tritt  somit  eine  weitgehende  Kompensation  ein.  Von 
welchen  Teilen  des  Nervensystems  diese  Kompensation  ausgeht  — 
eine  Frage,  auf  die  Ewald  ^)  zuerst  die  Aufmerksamkeit  lenkte  — 
hat  in  jüngster  Zeit  BickeP)  in  einer  experimentell-klinischen  Studie 
erörtert  Da  diese  Beziehungen  für  das  Verständnis  der  Friedreich- 
schen  Ataxie  von  Wichtigkeit  scheinen,  seien  hier  B ick  eis  A'ersuchs- 
resaltate  hervorgehoben. 

Werden  die  rezeptorischen  Nerven  eines  Körperteils  in  ihrer  In- 
tegrität gestört,  so  springen  vorerst  die  sonstigen  Rezeptoren  des  Tieres 
für  die  ausgeschalteten  ein.  Es  sind  dies  die  noch  funktionstüchtigen 
zentripetalen  Nerven  der  allgemeinen  Körpersensibilität,  die  Labyrinthe, 
die  Photorezeptionsorgane.  Werden  diese  der  Reihe  nach  eliminiert, 
so  tritt  stets  eine  Rückkehr  der  in  Kompensation  begriffenen  Ataxie 
ein.  Durch  die  auf  dem  Wege  dieser  vikariierenden  Rezeptoren  dem 
Zentralorgan  zufliessendeii  Reize  kommt  nämlich  eine  ümstimmung 
gewisser  Zentren  zustande,  vermöge  deren  diese  nun  doch  wieder  eine 


1)  Dejerine,  J.,  Sur  une  forme  particuliere  de  maladic  de  Friodreich  avec 
atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilite.  Mrdeciiie  moilenie.  IsS'o.  Xr.  iT). 
p.  477. 

2)  Ewald,  J.  R.,  Die  Folgen  von  Grosahirnoperationen  an  labvrnithloscii 
Tieren.    Verhandlungen  des  Kongresses  f.  innere  Medizin.     181)7. 

3)  Bickel,  A.,  Untersuchungen  über  den  .Mechanismus  der  nervüseu  Be- 
^egiiDgBregulation.    Stuttgart,  Enke.  11 'Ol. 
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beinahe  yoUstandige  Regulation  bewerkstelligen.  Exstirpation  der  er- 
wähnten Zentren  (es  sind  beim  höheren  Yertebraten  das  Kleinhirn 
und  die  sensomotorischen  Rindenzonen  des  Ghrosshirns)  lässt  die  Ataxie 
wieder  in  ursprünglicher  Starke  erscheinen. 

Was  lehrt  uns  nun  die  Anwendung  dieser  unserer  Kenntnisse 
Tom  nervösen  Mechanismus  der  Bewegungsregulation  auf  die  uns  be- 
schäftigende Erkrankung?  l^ehmen  wir  den  typischen  Fall  des  Be- 
ginns der  Ataxie  an  den  unteren  Extremitäten.  Diese  Ataxie  ist 
bedingt  durch  eine  Störung  der  Integrität  der  zentiipetlen  Bahnen 
dieser  Körperteile  —  also  besteht  vorerst  absolute  Analogie  mit  der 
Regulationsstörung  des  Hundes,  dem  die  hinteren  Wurzeln  f&r  beide 
Hinterbeine  durchtrennt  sind.  Auch  hier  muss  eine  kompensatorische 
Mehrbelastung  anderer  Teile  des  Nervensystems  eintreten«  und  zwar 
erstens  von  noch  intakten  Rezeptoren  und  zweitens  von  diesen  ent- 
sprechenden Zentren. 

Gewiss  kommen  den  Labyrinthen  und  Optici  kompensatorisch- 
rezeptorische  Funktionen  zu.  Für  letztere  wird  dies  ja  durch  das 
wohl  meist  vorhandene  Rombergsche  Symptom  demonstriert.  Eine 
Mehrbelastung  übt  hier  jedoch  keinen  schädigenden  Einfluss  aus,  da 
jene  Bahnen  nicht  durch  hypoplastische,  sondern  durch  bei  allen  Ob- 
duktionen in  normaler  Entwicklung  befundene  Teile  verlaufen.  Da 
übrigens  sich  zu  kleine  Anlage  nicht  durchaus  aufs  Rückenmark  zu 
beschränken  braucht,  so  würde  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  Fälle 
zur  Beobachtung  kommen  sollten,  wo,  bei  auch  minderwertigem  Opti- 
cus, eine  Sehnervenatrophie  aufträte J) 

Die  Zentren,  die  durch  Sistieren  der  Hinter  Wurzelregulation  einer 
Mehrbelastung  teilhaftig  werden,  sind  die  sensomotorischen  Rinden- 
zonen und  besonders  das  Cerebellum.  Bei  der  spinalen  hereditären 
Ataxie  wird  zwar  für  diese  Zentren  selbst,  da  sie  ja  in  normal  ange- 
legten Bezirken  des  Zentralnervensystems  gelegen  sind,  die  gesteigerte 
Funktion  nicht  zum  Untergange  fuhren  müssen,  vielleicht  aber  für 
die  aus  ihnen  entspringenden  und  zu  ihnen  tendierenden  medullären 
Bahnen,  vermöge  deren  sie  ihre  regulatorische  Tätigkeit  ausüben.  Es 
sind  dies,  was  die  sensomotorischen  Zonen  anbelangt,  Teile  der  Pyra- 
midenstränge, auf  Seiten  des  Cerebellums  aber  die  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen  und  die  Gowersschen  Anterolateraltrakte.  Die  Regulation 
von  den    sensomotorischen  Rindenzonen   aus   spielt  offenbar   eine  viel 


1)  Prof.  Edinger  ist  der  Ansicht,  dass  die  Fälle  von  angeborener,  häufig 
familiärer  progressiver  Opticusatrophie  wahrscheinlich  ein  vollständiges  Analogon 
zur  Friedreichschen  Krankheit  darstellen,  nämlich  den  allmählichen  Aufbrauch 
des  zu  klein  angelegten  Sehnerven.  — 
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geringere  Rolle  als  die  cerebellare,  die  bedeutend  stärker  kompensa- 
torisch in  Anspruch  genommen  wird,  sobald  das  periphere  zentripetale 
Neuron  dem  Untergang  verfallen  ist.  Die  im  hypoplastischen  Kücken- 
marke gelegenen  Kleinhirnbahnen  degenerieren  deshalb  unter  dem 
Einfluss  der  erhöhten  Tätigkeit  besonders  rasch,  gleich  nach  der  Ent- 
artung der  Hinterstränge.  Und  für  den  Eintritt  dieser  anatomisch 
leicht  nachweisbaren  Tatsache  gibt  uns  schon  intra  vitam  die  klinische 
Beobachtung  ein  deutliches  und  eindeutiges  Zeichen:  im  Bilde  der 
Gehstörung  addiert  sich  dem  Charakter  der  Hinterwurzelataxie  der- 
jenige der  cerebellaren.  Waren  es  zuerst  die  Störungen  in  der  Bewe- 
gung der  Extremitäten,  die  bei  sonst  leidlich  erhaltenem  Gleichge- 
wichte auffielen,  so  gesellen  sich  jetzt  die  Gleichgewichtsstörungen, 
das  Schwanken  des  Rumpfes  hinzu:  aus  der  „demarche  tabetique"  ist 
die  „demarche  tabeto-cerebelleuse"  geworden.  Zugleich  erscheint  die 
statische  Ataxie. 

So  sehen  wir,  dass  beim  gesunden  Zentralnervensystem  des  zentri- 
petalgelähmten Versuchstieres  eine  weitgehende  Kompensation  der 
Motilitätsstörungen  eintritt,  beim  hypoplastischen  Rückenmarke  des 
Fried  reich -Kranken  dagegen  eine  unaufhaltsame  Progression.  Es 
hat  sich  eben  ein  verhängnisvoller  Circulus  vitiosus  gebildet:  das 
Kompensationsbestreben  des  Organismus  beschleunigt  den  Fortschritt 
der  Krankheit,  statt  ihn  aufzuhalten.  Selbst  die  Vis  medicatrix  natn- 
rae  wird  zur  Schädigung  und  zum  Verderben. 

In  der  Tat,  die  Ataxie  nimmt  stetig  zu.  Dem  Patienten  wird  das 
Gehen  immer  schwieriger,  schliesslich  unmöglich;  Arme  und  Hände 
versagen  mehr  und  mehr  den  Dienst.  Schliesslich  ist  der  Kranke  ins 
Bett  oder  auf  den  Stuhl  gebannt.  Bei  diesen  späten  Stadien  nun,  die 
selten  zur  Beobachtung  kommen,  weil  meistens  schon  früher  Tuber- 
kulose oder  akute  Infektionskrankheiten  dem  kläglichen  Dasein  des 
allgemein  widerstandslosen  Organismus  ein  Ziel  setzen,  beobachten  wir. 
abgesehen  von  der  schon  oben  erwähnten  Beteiligung  der  Sensi- 
bilität, eine  Gruppe  neuer,  bis  jetzt  nicht  angedeuteter  Symptome. 

Es  bilden  sich  nämlich  wirkliche  Paresen  aus,  die  zu  einem  regel- 
rechten paraplegischem  Stadium  führen,  nnd  ausgedehnte  Muskel- 
atrophien greifen  um  sich.  Ebenso  können  dann  Kontrakturen  hin- 
zutreten. 

Es  wäre  bestechend  einfach,  diese  Erscheinungen  auf  den  Ix'kann- 
ten  autoptischen  Befund  von  Veränderungen  der  s})inalen  motorisch(^n 
Bahnen,  also  auf  eine  Entartung  der  Pyramiden  einerseits,  des  peri- 
pherischen motorischen  Neurous  andererseits  zurückzuführen.  In  der 
Tat  sehen  wir  im  Rückenmark   solcher    in    das  para}»legische  Stadium 
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gelangter  Patienten,  z.  B.  in  dem  von  Mackay  so  ausserordentlich 
sorgfaltig  untersachten  Falle,  eine  stark  ausgeprägte  Sklerose  der 
gekreuzten  und  ungekreuzten  Pjramidenbahn,  dabei  auch  Degeneration 
der  motorischen  Yorderhomzellen  und  ihrer  Axone.  Aber  verges- 
sen wir  nicht,  dass  sich  Pyramidendegeneration  auch  schon 
viel  früher  findet,  bei  Patienten,  die  in  ganz  jungen  Sta- 
dien der  Krankheit  dahingerafft  wurden,  ohne  dass  pare- 
tische  Symptome  auch  nur  angedeutet  gewesen  wären. 

Dieser  Mangel  von  Paresen  hat  heute  nichts  Auffälliges  mehr. 
Rothmanns  ^)  Untersuchungen  haben  dargetan,  wie  sehr  die  Dignität 
der  Pyramidenbahn  in  Bezug  auf  die  motorischen  Funktionen  bis  jetzt 
überschätzt  wurde.  Zeigten  doch  seine  Experimente  am  A£Pen,  dass 
akute  doppelseitige  Zerstörung  der  Pyramiden  keine  wesentlichen  Aus- 
fallserscheinungen Ton  längerer  Dauer  nach  sich  zieht.  Beim  Menschen 
ist  zwar  bei  akuter  Zerstörung  der  Pyramiden  die  Restitution  eine 
unvollkommene,  die  chronische  dagegen  geht  ohne  Lähmungen  einher. 
Für  Roth  mann  ist  die  spastische  Spinalparalyse  das  Paradigma  dieser 
chronischen  Zerstörung;  der  Untergang  der  Pyramidenbahnen  bei  der 
hereditären  Ataxie  ist  natürlich  durchaus  damit  zu  analogisieren  und 
somit  hat  der  Mangel  paretischer  Symptome  bei  bestehender  Pyramiden- 
degeneration nichts  Wunderbares.  Worauf  wird  aber  diese  Pyramiden- 
degeueration  zurückzufahren  sein,  welche  sich,  wie  bereits  betont, 
zeitlich  unmittelbar  an  die  Degeneration  der  Hinterstränge  und  der 
Tractus  cerebellospinales,  also  von  Bewegungs-  und  Tonusregulations- 
bahnen, anschliesst?  Man  kann  sich  des  Eindruckes  nicht  erwehren 
dass  hier  eine  funktionelle  Mehrbelastung  das  Ausschlaggebende  sein 
könnte,  welche  zur  Funktion  jener  Trakte  im  engsten  Zusammenhange 
stände.  Ich  erinnere  an  das  oben  an  Hand  der  Bickelschen  Unter- 
suchungen Ausgeführte,  Sind  die  Wege  der  Hinterwurzel-  und  Klein- 
himregulation  experimentell  versperrt,  so  tritt  Mehrbelastung  eines 
weiteren  Zentrums  auf,  nämlich  der  sensomotorischen  Rindenzonen. 
Schon  aus  anatomischen  Gründen  ist  es  selbstverständlich,  dass  dies 
Zentrum  durch  Fasern  der  von  ihm  ausgehenden  Tractus  corticospi- 
nales  seine  Funktion  ausübt,  durch  deren  Steigerung  diese  Bahnen, 
falls  sie  hypoplastisch  angelegt  sind,  „zugrunde  gearbeitet  werden"  — 
sit  venia  verbo  —  also  das  Schicksal  der  übrigen  Regulationsbahnen 
teilen. 


1)  Bothmann,  M.,  Über  die  Ergebnisse  der  experimentellen  Ausschaltung 
der  motorischen  Funktionen  und  ihre  Bedeutung  lur  die  Pathologie.  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  XLVIII.  1903.    Heft  1  u.  2. 
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Schtscherbtik  ^)  bat  angeiiommeii,dass  beider  Fr iedr ei chschen Krank- 
heit nicht  die  Pyramidenbahnen  selbst  entarten,  sondern  dass  es  sich  hier 
um  ihnen  beigemischte  Züge  handle,  welche  zum  Kleinhirn  aufwärts  steigen. 
Zahlreiche  bekannte  Degenerationsversuche  haben  aber  innerhalb  des  Pyra- 
niidenareals  keine  cerebellii)etalen  Fasern  finden  lassen,  wohl  aber  liegen  dem- 
selben lateral  und  ventral  Faserzüge  an  (Kohnstamm^j  u.  A.),  welche 
teils  zum  roten  Kern  und  Thalamus,  teils  (Gowersscher  Trakt)  zum  Klein- 
bim  verlaufen.  Diese  beiden  Kategorien  umfassen  wahrscheinlich  Edingers*^) 
..sekundäre  Fortsetzung  der  sensiblen  Wurzeln  in  den  Seitensträngen''.  In 
tler  Tat  ist  wiederholt  bei  Friedreichscher  Krankheit  mindestens  der 
(lowerssche  Trakt  ausdrücklich  als  degeneriert  bezeichnet  worden,  für  die 
Tractus  spinothalamici  ist  der  Nachweis  noch  nicht  geglückt,  weil  sie  kein 
ireschlossenes  Bündel  bilden. 

Sollen  nun  unsere  soeben  gegebenen  Erörterungen  (Schädigung 
gewisser  Xeuronsysteme  infolge  kompensatorischer  Mehrbelastung  nach 
Untergang  des  periph.  sens.  Neurons)  auf  Wahrscheinlichkeit  Anspruch 
erheben,  so  empfiehlt  sich  ein  Vergleich  mit  der  Tabes  dorsalis.  Denn 
auch  hier  ist  nach  der  Degeneration  der  Hinterstränge  ein  vikariieren- 
des Einspringen  anderer  Teile  des  Zentralnervensystems  zu  erwarten. 
Erstreckt  sich  die  abnorme  Erschöpfbarkeit  auch  auf  diese,  so  wird 
es  nicht  beim  bekannten  Bilde  der  Hinterstrangsklerose  bleiben.  Und 
in  der  Tat  finden  wir  bekanntlich  oft  genug  in  alten  .Tabesfallen  die 
Kleinhirnseitenstrang-  und  Pyramidenbahnen  mit  entartet.  Neuerdings 
hat  Weigert"*)  mit  seiner  Gliamethode,  die  jeden  Ausfall  von  Nerven- 
substanz auf  das  exakteste  anzeigt,  wiederholt  in  Fällen  von  Tabes 
Xeurogliawucherung  in  der  Molekularschicht  des  Kleinhirns  gefunden. 
Ich  vermute,  dass  eine  Fortbildung  der  Technik  und  vor  allem  eine 
sorgfältige  Untersuchung  der  verschiedenen  Teile  des  Zentralapparates 
derartige  Befunde,  wie  sie  ein  Postulat  der  Ersatztheorie  sind,  mehr 
und  mehr  werden  hervortreten  lassen. 

Der  Vor  derho  map  parat,  das  peripherische  motorische  Neuron 
unterliegt,  wie  bekannt,  nicht  so  leicht  der  Abnutzung,  sei  es,  dass  er 
durch  seine  besondere  Blutversorgung    resistenter  gegen    diese  ist,    sei 


1)  Schtscherbak,  Über  die  Kleiubiruseitenstraugbahn  und  ihre  physiolo- 
jrische  und  pathologische  Bedeutung.     Neurol.  Centralbl.  lÜnQ.    No.  2). 

2)  Kohnstamm,  O.,  Über  die  Koordinationskerne  des  Hirn.stanims  und 
«lie  absteigenden  spinalen  Bahnen.  Monatsschr.  f.  Psych,  und  Neiirülü«:ie.  llx»»). 
J;.    2G1. 

3)  Ediuger,  L.,  Übtr  die  Verbimluug  der  sensiblen  Nerven  mit  dem 
/wischenhim.    Anatom.  AnzeiL^er.    JI.  ISsT.     Nr.  D.     S.  1  IT). 

4)  Weigert,  Kurze  Bemerkung  in  Enzyklopädie  «ler  mikroskopisehen 
Technik.  19o:^.  Bd.  II.  S.  lOlti.  Ausserdem  auf  (iiund  niiiudliclier  Mittei- 
lungen. 
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es,  dass  er  sich  kräftiger  ausgebildet  hat,  weil  auf  ihn  nicht  nur  die 
Reize  der  kurzen  Reflexe  wirken,  sondern  dauernd  auch  die  aus  den 
regulatorischen  höheren  Zentren  stammenden  Reize  und  diejenigen, 
welche  durch  den  Komplex  der  sogenannten  Willensbahn  intermittierend 
zuströmen.  Es  ist  nicht  zu  erwarten,  dass  er  bei  der  Friedreich- 
schen  Krankheit  sofort  unterliege,  wohl  aber  hat  es  nichts  Wunder- 
bares, wenn  in  sehr  späten  Stadien,  also  nach  sehr  langer  Inanspruch- 
nahme auf  allen  Wegen,  Erscheinungen  auftreten,  die  von  seinem 
Untergänge  Kunde  bringen. 

Haben  die  Sektionen  der  Fried  reich -Fälle  gelehrt,  dass  das 
Rückenmark,  wie  es  scheint  als  Ganzes,  zu  klein  angelegt  werden  kann, 
so  wissen  wir  seit  1876  durch  die  Untersuchungen  von  Flechsig', 
dass  auch  einzelne  Stränge  gelegentlich  kleiner  als  beim  normaleu^ 
Individuum  sein  können.  Ja  es  haben  die  Untersuchungen  von  v. 
Monakow  und  seinen  Schülern  auf  das  sicherste  nachgewiesen,  dass 
ganze  Fasersysteme,  mächtige  Teile  des  Rückenmarks  in  der  frühesten 
Entwicklung  zugrunde  gehen  können.  Angesichts  dieser  Tatsachen  ist 
es  keine  weitliegende  flilfshypothese,  wenn  man  das  gelegentliche 
Vorkommen  einzelner  mangelhafter  Anlagen,  oder  aber  stärkerer  Wider- 
standsfähigkeit, bezw.  bessere  Entwicklung  anderer  Teile  anerkennt. 
Gerade  die  bisherigen  eutwicklungsgeschichtlichen  Erfahrungen  sprechen 
dafür,  dass  der  Primärapparat  des  Rückenmarks,  derjenige,  aus 
dem  die  Wurzeln  stammen  und  in  dem  sie  enden,  mindestens  embryo- 
nalen Schädigungen  gegenüber  resistenter  ist  als  die  übrigen  Teile  des 
Nervensystems.  Man  vergleiche  z.  B.  die  Fälle  von  v.  Leonowa*^), 
wo  nur  das  Hinterwurzelsystem  vorhanden  war,  die  Erfahrungen 
Schürhoffs^),  Veraguths^)  und  Zingerles^)  an  Anenzephalen  und 
Hemizephalen.  So  lange  jedoch  nicht  völlig  klargestellt  ist,  auf  welche 
Weise  bei  Friedreich  scher  Krankheit  das  entwicklungsgeschichtliche 
Manko  des  Rückenmarks  zustande  kommt,   werden  wir  das  Erhalten- 


1)  Flechsig,  F.,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Rückenmark.  Leip- 
zig 1876. 

2)  V.  Leonowa,  0,  Ein  Fall  von  Anenzephalie.  Arch.  Ü  Anat  und  Phy- 
siol.  (anat  Abt)    VI.  189().  S.  403. 

3)  Schurhoff,  C,  Zur  Kenntnis  des  Zentralnervensystems  der  Hemice- 
phalen.    Bibliotheca  medica.    Abt  C.    Hcfb  3.   1894. 

4)  Veraguth,  O.,  Über  nieder  differenzierte  Missbildungen  des  Zentral- 
nervensystems.   Archiv  f.  Entwicklungsmechanik.    XII.    1901.    S.    53. 

5)  Zingerle,  H.,  ÜberBtörungen  der  Anlage  des  Zentralnervensystems  auf 
Grundlage  der  Untersuchung  von  Gehim-Rückenmarksmissbildungen.  Arch,  f. 
Entwicklungsmechanik.    XIV.    1902.    H.  1  u.  2. 
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bleiben  des  „Eigenapparates  des  Rückenmarkes"  (Edinfsfer ^))  bei 
Untergang  seiner  langen  Bahnen  nicht  als  befriedigend  erklärt  betrach- 
ten dürfen. 

Auch  für  den  Mechanismus  einer  grossen  Anzahl  von  Symptomen, 
wie  Nystagmus,  choreatische  Zuckungen  etc.,  fehlen  uns  noch  die 
physiologischen  Grundlagen,  so  dass  wir  Anstand  nehmen  müssen,  sie 
in  den  Kreis  unserer  Betrachtungen  einzubeziehen.  Zur  Erklärung 
anderer  Symptome,  wie  z.  B.  der  Sprachstörung,  sind  die  bisher  vor- 
liegenden Sektionen  durchaus  ungenügend.  Man  hat  nicht  auf  die 
Grösse  der  Teile  geachtet,  welche  für  den  Sprechmechanismus  in  Be- 
tracht kommen.  Es  wäre  leicht  möglich,  dass  auch  hier,  wie  es  für 
das  Rückenmark,  bezw.  das  Kleinhirn  (siehe  unten)  bewiesen  istv,  von 
vorneherein  zu  schwache  Anlagen  vorhanden  sind.  Der  „Friedreich- 
sche  Fuss*'  (Dorsalflexion  der  Grosszehe  mit  sekundär  entstehendem 
Klumpfuss)  ist  dagegen  dadurch  leicht  erklärlich,  dass  der  durch  ständige 
Fasssohlenreizung  beim  Gehen  und  Stehen  immer  wieder  ausgelöste 
Babinskische  Reflex  zum  Dauerzustand  der  Kontraktur  geführt  hat; 
kommt  letztere  doch  auch  bei  anderen  Pyramidenbahnläsionen  (Hemi- 
lilegie,  spastische  Paraplegie  etc.)  in  gleicher  Weise  vor  (cf.  Cestan-), 
Hom burger •^)).  Für  das  Inten tionszittern  braucht  keine  spezielle 
Erklärung  gesucht  zu  werden,  da  es  eben  nur  der  Ausdruck  der 
ataktischen  Bewegungsstörung  der  Oberextremitäten  ist,  nicht  etwa  ein 
richtiger  oszillatorischer  Zitterklonus. 

Man  sieht,  das  Bild  der  Fried  reich  sehen  Krankheit  wird  zum 
überaas  grössten  Teile  durch  die  Ersatzhypothese  erklärt,  und  wo 
Mängel  sich  zeigen,  fehlt  es  an  der  Kenntnis  entwicklungsgeschicht- 
licher Tatsachen,  worüber  nicht  Hypothesen,  hoffentlich  aber  dereinst 
sorgföltige  Beobachtungen  hinweg  helfen  werden. 

Die  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung  der  Fried- 
reich-Rückenmarke  lassen  sich  ebenfalls  durch  die  Ersatztheorie  am 
allerbesten  erklären.  Es  handelt  sich  immer  um  eine  Wucherung 
echter  Neuroglia  an  Stellen,  wo  das  Nervengewebe  geschwunden  ist, 
also  um  eine  sekundäre  Gliawucherung.  Weigerts\)  sorgfältige 
Untersuchungen    haben  schon    1S90  nachgewiesen,    dass    dies    für  alle 

1)  Edinger,  L.,  Die  Entwicklung  der  Geliirnbahnen  in  d(T  Tierrcilie. 
Dtsche.  med.  Wochenschrift  189G.    Nr.  :;9. 

2)  Cestan,  Bull.  d.  1.  8oc.  anat.  Dozember  iSi^S. 

■■)i  Horaburger,  A.  Erfahrungen  ü])er  den  P»nl)i  n  ski<cln'n  PvcHcx.  Neu- 
rol.  Zentralbl.  1901.    Xo.  15. 

4)  Weigert,  Zur  patholog.  Histolode  des  Neuro,trliataserirerü>ts.  Zentrai- 
^>latt  für  allgemeine  Pathologie  und  ^»atholoL'iselie  Anatomie.  I.  IVM.  Nr.  2-^. 
S.  729. 
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sogenannten  Sklerosen  des  Zentralnervensystems  gilt,  und  seine  seit- 
dem fortgesetzten  Studien  haben  niemals  einen  Befund  ergeben,  welcher 
die  Richtigkeit  seiner  ersten  Konzeption  in  Frage  stellt. 

Allerdings  gibt  es  eine  Theorie  der  Friedreichschen  Krankheit 
die  von  ganz  anderen  Gesichtspunkten  ausgeht  Es  ist  die  schon  obeo 
kurz  erwähnte,  von  Dejerine  und  Letulle^)  geäusserte  Auffassung 
der  hereditären  Ataxie,  die  noch  heute  in  französischen  Arbeiten  uod 
Lehrbüchern  sich  behauptet,  und  deren  Annahme  sich  allerdings  nicht 
mit  derjenigen  der  Ersatztheorie  vereinbaren  liesse.  Es  hielten  sich 
nämlich  die  erwähnten  Autoren  an  Hand  der  histologischen  Unter- 
suchung  eines  Falles  Friedreichscher  Krankheit  zur  Erklärung 
berechtigt,  die  Sklerose  weise  bei  dieser  Erkrankung  eine  ganz  spezielle 
Beschaffenheit  auf,  die  sich  bei  keiner  der  sonstigen  Sklerosen  des 
Rückenmarkes  finde.  Es  handle  sich  nämlich  um  eine  reine  Neuro- 
gliawucherung,  um  eine  „Gliose"  der  Hinterstränge;  bei  allen  übrigen 
Sklerosen  des  Rückenmarks  dagegen  spiele  die  Wucherung  des  peri- 
vaskulären Bindegewebes  eine,  wenn  auch  hinter  derjenigen  der 
Glia  zurücktretende,  so  doch  stets  deutlich  nachweisbare  Rolle.  De- 
jerine und  LetuUe  standen  unter  dem  Banne  der  damals  soeben 
erschienenen,  Aufsehen  erregenden  Untersuchungen  Ghaslins^  über 
die  Sklerose  des  Gehirns;  Chaslin  hatte  eine  „sclerose  nevroglique 
pure'*  als  einen  konstanten  Befund  im  Gehirn  der  Epileptiker  be- 
zeichnet, während  alle  übrigen  Sklerosen  des  Gehirns  unter  Mitbe- 
teiligung des  Gefässbindegewebes  zustande  kämen.  Für  Dejerine  und 
Letulle  ergab  sich  nun  folgender  Schluss:  Epilepsie  und  Friedreich- 
sche  Krankheit  seien  zwei  schon  durch  die  ihnen  gemeinsame  gleich- 
artige Heredität  analoge,  auf  primärer  Wucherung  der  Neuroglia 
beruhende  und  dadurch  zu  den  übrigen  Degenerationen  des  Zentral- 
nervensystems in  Gegensatz  tretende,  kongenitale  Sklerosen,  als  deren 
Grundlage  eine  Entwicklungsstörung  des  äusseren  Keimblattes,  des 
Muttergewebes  der  Glia,  anzunehmen  sei.  Es  sei  noch  hervoi^ehobeu. 
dass  die  Autoren  ihre  primäre  Gliose  bei  hereditärer  Ataxie  nur  für 
die  Hinterstränge  vindizierten;  in  den  sonstigen  erkrankten  Systemen 
wollten  sie  jedoch  die  Zeichen  der  gewöhnlichen  Sklerosen  mit  Be- 
teiligung des  Gefassbindegewebes  gefunden  haben.  Demgemäss  hielten 
sie  die  Affektion  dieser  anderen  Bahnen  für  eine  accessorische  Kom- 


Ij  Dejerine  et  Letulle,  Etüde  aar  la  maladie  de  Friedreich  (Sclerose 
nevroglique  pure  des  cordons  post^rieurs).  Mddecine  moderne.  1890.  Nr.  IT. 
p.  321. 

2)  Chaslin,  Note  sur  ranatomie  pathologique  de  F^pilepsie  dite  essen- 
tielle.   Journal  des  conuaissances  m^dicales  1S89.    p.  91. 
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plikation  des   anatomischen  Krankheitsbildes,   möglicherweise  für  den 
Ausdruck  einer  Meningo-Myelitis. 

Kurz  nach  Erscheinen  der  Dejerine-Letulleschen  Arbeit  nahm 
aber  bereits  Weigert  *)  Stellung  gegen  ihre  Behauptungen,  An  der  Hand 
seiner  eingehenden  Studien  über  die  pathologische  Anatomie  des 
Neurogliafasergerüstes,  vor  allem  aber  mit  Hilfe  seiner  von  den  beiden 
Autoren  nicht  angewandten  elektiven  Gliafarbung,  konnte  er  beweisen, 
dass  bei  der  Fried  reich  sehen  Tabes,  bei  der  gewöhnlichen  Tabes, 
bei  der  multiplen  Sklerose,  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  der 
auf-  und  absteigenden  sekundären  Degeneration  die  Neuroglia- 
wucherung  dem  Wesen  nach  durchaus  identisch  sei.  Überall 
war  dieselbe  charakteristische  Neu roglia Wucherung  vorhanden,  mit  nur 
quantitativen  Unterschieden,  Von  den  mesoblastischen  Veränderungen 
aber,  deren  Nichtvorhandensein  in  ihrem  Falle  Dejerine  und  Le- 
tulle  eine  so  prinzipielle  Wichtigkeit  beimaßen,  haben  wir  aber 
gelernt,  dass  sie  bei  sämtlichen  grauen  Degenerationen  des  Zentral- 
nervensystems rein  accidentelle  Veränderungen  darstellen  und  keines- 
wegs eine  integrierende  Komponente  derselben  sind-);  ganz  unbeteiligt 
fand  Weigert  übrigens  auch  bei  der  Friedreich  sehen  Krankheit  das 
Bindegewebe  nicht,  nur  ist  es  klar,  dass  bei  dieser  in  jugendlichem 
Alter  eintretenden  Degeneration  die  Neuroglia  kräftiger  wuchern  wird, 
als  bei  solchen  in  höherem  Alter,  wo  sie  bereits  viel  von  ihrer  idio- 
plastischen  Kraft  eingebüsst  hat  und  somit  mehr  Raum  für  Neubildung 
von  Bindegewebe  bleibt. 

Gerade  auf  das  jugendliche  Lebensalter  der  an  hereditärer  Ataxio 
Erkrankenden  möchte  ich  mich  auch  berufen  zur  Krklärunj^  eines  von 
D«'jerine  und  liCtulle  hervor j^ohobenen  histologischen  Befundes,  der  in 
ihrer  Argumentation  zugunsten  der  primären  Neurogliawuchemng  «Mnen 
jrro^sen  Platz  einnimmt  —  und  den  ich  deshalb  eingehender  WUrdiguni: 
und  Nachprüfung  unterziehen  musste. 

Schon  bei  schwacher  Vergrösserung  fiel  den  Autoren  im  histologischen 
Bilde  der  sklerosierten  Ilinterstrünge  eine  merk^vü^dige  Verschiedenheit 
von  demjenigen  auf,  das  wir  bei  der  gewöhnlichen  Tabes  vorfinden.  Sie 
landen  nämlich,  dass  die  Gliafasern,  die  fast  alle  in  der  Ebene  des  Quer- 
M'hnittes  verliefen,  innerhalb  di(vs(K  zur  Utickeninarksaxe  senkrechten  Ver- 
laufes verschiedene  Windungen  aufweisen  und  so  eigentüniliciie  Faser- 
wirhel  („Tourbillons'^)  darstellten.  Die  hie  und  da  in  den  Hinterstrangrii 
noch  vorhandenen  niarkhaltigen  Nervenfasern  boten  nicht  alle  (h-n  ilnun 
zukommenden  vertikalen  Verlauf,  also  das  reine  (^)ners(  linitt-l)il(l  dar,  .soii- 

1)  Weigert,  C,  Zur  piitholog.  Histologie  des  Neurogli:ir:e^<Tg(*rüsts.  Zeii- 
tralblatt  für  allg.  Path.  und  path.  Aiint.     T.     IsOn.     S,  7J'.). 

*Ji  Sogar  für  solide  Nil rben  de^  (Jehirns  trifft  clas«<elbe  zu:  der  alleiniire  odi  r 
zumindest  wesentliche  Bestandteil  «lesselhen  ist  nicht  Hiinlegewebe,  sondern  Neuro- 
jrlia.  (Siehe  Müller,  Über  die  Beteiligung  der  Neun»glia  an  der  Narbenbildunir 
im  Gehirn.  Deutsche  Zeitschrift  liir  Ncrvenheilkundt.     XXIII.  Hd.  19".l  S.  'J'.m;. 
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«lern  waren  hier  und  da  vom  Gliafaserwirbel  mitgenommen  und  begleiteten 
somit  eine  Strecke  weit  dessen  horizontal  gewundenen  Verlauf.  Zwischen 
(h'n  im  Querschnitt  sich  hinziehenden  ,,Tourbillons**  zog  ein  anderer,  cre- 
ringerer  Teil  der  Gliafasern  in  vertikaler  Richtung,  wie  es  Längsschnitte 
dos  Rückenmarks  sehr  klar  darstellten. 

Von  der  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  habe  ich  mich  nun  an  den 
meisten  der  mir  zu  Gebote  stehenden  Rückenmarke  unschwer  Oberzeugen 
können,  und  Dejerine-LetuUe  haben  durchaus  recht,  auf  die  Verschie- 
denheit der  (iliawucherungen  in  den  Hinterstritngen  bei  hereditärer  Ataxie 
und  Tabes  dorsalis  hinzuweisen.  Während  nämlich  schon  normalerweise 
in  den  Mintersträngen  die  vertikal  verlaufenden  Gliafasern  reichlicher  sind 
ah  in  den  Vorder-  und  Seitensträngen,  ist  es  gerade  für  die  Tabes  clia- 
rakteristisch,  dass  dann  die  vertikalen  Fasern  ungemein  überwieji:en 
(Weigert')).  Also  ein  umgekehrtes  Verhältnis  wie  bei  der  Friedreich- 
sclien  Krankheit;  ausserdem  weisen  auch  <lie  horizontalverlaufenden  Glia- 
fasern bei  der  Tabes  keine  Wirbelbildung  auf.  Während  nun  aber  Drje- 
rine  und  LetuHe  diese  histologische  Eigenheit  als  nur  durch  die  An- 
nahme y>riniärer  (tliawucherung  erklärlich  auffassten,  können  wir  heute  an 
Hand  von  Weigert s^)  grundlegenden  Untersuchungen  über  die  Struktur- 
verliältnisse  der  Glia  eine  viel  einfacliere  Erklärung  geben.  Haben  wir 
doch  gelernt,  dass  bei  Kindern  das  Netz  der  Xeurogliafasern  in 
der  weissen  Substanz  ein  ungemein  regelmässiges  radiäre^ 
Sy>tem  mit  sehr  wenig  andere  i:(M'ichteten  Fasern  ist.  Das  Bild  erinnert 
iranz  aulfallend  an  das  ])riiniire  NeuroLrliagerüst,  welches  die  Ei>endymfasern 
im  Embryo  bilden.  Mit  dem  Wachstum  hört  diese  Rogelmässigkeit  auf, 
d.  li.  es  gesellen  >\c\\  zu  den  radiären  Horizontalfasern  allmählich  mehr 
und  mehr. ebenfalls  ziemlieliliori/ontale,  aber  in  amh'ren  Richtungen  verlaufende 
Fasern,  ansserdeni  Vertikalfasern.  Nun  verlaufen  die  Dejerine-Letulle- 
^ehen  ..Tourbillons-'  ^;nut  und  <onder<  in  radiär-horizontaler,  also  infantiler 
Iiielitung:  dies  hat  für  uns  aber  nichts  Erstaunliehes.  da  es  sichjaum  eine  im 
(iei^ensatz  zur  Tabe>,  da^  juL'eiidlielie  Alter  betreffende  IlinterstrangskleroM* 
handelt.  Di^  Wuehernuü:  geht  von  den  noch  radiär  angeordneten 
(il  ial)ü  nde  In  ans  und  behalt  die  toiiograi)hischen  Merkmale  de^ 
inireudlichen  ]\lntt er^ewebes  1mm.  Für  sonstige  horizontale  Gliazuiz«^ 
i-t  kein  llaum  mehr  \oriiandeu:  die  \ertikalen  Gliazüge  dagegen  finden 
-i'li  in  d»ii  lutejN allen  der  Tourbilhuis  vor,  ol»wohl  letztere  das  Bild  ganz 
und  L'ar  lM>li('rrv,lifn.  Was  nun  sprziidl  die  Windungen  der  radiären 
(ilia/utie  anbetrifft,  so  dürften  ^ie  wenii^^tT  durch  den  Wucherungsvorganir 
;iN  dunh  dir  ^(»Knndare  S'lirunii>tunL\  d'w  an  allen  von  mir  untersucliten 
KuekenniaiKen  ^»'hr  ^tarU  war.  hcdini^t  >ein.  —  Das  Fehlen  jener  speziell 
.;u\enib'n  Charaktere  an  iler  (iliawueiierunir  sonstiger  bei  Heredoataxie  be- 
tal]«Mier  Stranü-yvtriiic   i^t  durdi  deren  ^^jiiiteren   Eintritt  leicht  verständlich. 

Wir  srhen  also,  dass  die  De jer ine-Letiillesche  Theorie  nach 
unseren  lieutiLCen  Kenntni>seu  falb-n  niuss,  und  dass  somit  von  dieser 
Seite  keine  Einwände  ixeiien  die  Ant'tassuuiX  <ier  hereditären  Ataxie  als 
A:it"!irar.ehunLrskranklieit    des  koniTenital  schwachen  Rückenmarkes  er- 

i.'du'n    wer  Jen    kt"»iinen. 

r    \\''  iirert,  ('..  r.titräL^e  zur  Ktnntni-  der  nnmialen  menschlichen  Neiiro 

j.::t.      F-a'ikt'irt  a.    M.      1^  '•"'. 
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Was  ich  für  die  Friedreichsche  Krankheit  in  extenso  ausgeführt 
e,  spornt  zu  einer  entsprechenden  Durchsicht  der  übrigen  heredi- 
tären Organopathien  des  Zentralnervensystems  an.  Liegt  es  doch  sehr 
nahe  sich  den  Grundsätzen  anzuschliessen,  die  Edinger  folgender- 
maßen ausgesprochen  hat:  „Auf  dem  Boden  der  Ersatztheorie  bin  ich 
der  Meinung,  dass  je  nach  der  verschieden  lokalisierten  an- 
i^eborenen  Schwäche  die  Funktion  verschiedene  Bilder 
schaffen  wird.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  würden  dann  unter 
die  hereditären  hier  unterzubringenden  Krankheiten  auch  solche  fallen, 
welche  auf  abnormer  Kleinheit  der  Oblongata,  des  Kleinhirns  oder  des 
Grosshirns  beruhen.  Diese  angeborenen  Veränderungen  schaffen  immer 
nur  die  Disposition,  die  Ingebrauchnahme  erst  erzeugt,  wie  gerade  der 
Verlauf  der  hereditären  Ataxie  gut  zeigt,  das  Krankheitsbild,  den  Aus- 
fall und  die  sekundären  dadurch  bedingten  Störungen." 

Am  klarsten  liegen  heute  die  Verhältnisse  bei  dem  durch  ange- 
borene Hypoplasie  des  Kleinhirns  bedingten  Krankheitsbilde.  Solche 
Fälle  sind  z.  B.  von  Nonne ^)  und  Fräser 2)  sehr  genau  anatomisch 
untersucht  und  beschrieben  worden.  Klinisch  treten  auch  sie  als 
hereditäre  Ataxie  in  die  Erscheinung,  weisen  jedoch  die  speziellen 
Merkmale  der  Marieschen  Cerebellarataxie  auf,  vor  allem  die  lebhaften 
Patellarreflexe.  Nun  kommt  man  aber  bekanntlich  mit  Londe  immer 
mehr  von  einer  scharfen  Trennung  der  spinalen  und  cerebellaren  Form  der 
Heredoataxie  ab;  sehr  energisch  spricht  sich  in  neuester  Zeit  Seif fer-^) 
^egen  eine  solche  aus.  Ich  habe  schon  erwähnt,  wie  häufig  zur  spi- 
nalen Form  der  Erkrankung  cerebellare,  zur  cerebellaren  spinale  Sym- 
ptome sich  hinzugesellen.  Für  ersteres  lieferte  die  Ersatztheorie  eine 
einfache  und  einleuchtende  Erklärung,  indem  wir  unsere  Kenntnisse 
der  verschiedenen  Komponenten  des  nervösen  Regulationsraechanismus 
und  ihres  gegenseitigen  Kompensationsvermögens  herangezogen. 
Ich  verzichte  darauf,  denselben  Gedankengang  etwas  modifiziert  vorzu- 
führen, um  zu  erklären,  warum  andererseits  bei  längerem  Bestände  der 
Heredo-ataxie  cerebelleuse  sieh  deren  Krankheitsbilde  spinal-ataktische 
^>ymptome  hinzu  addieren  können.  Es  sei  nur  erwähnt,  dass  diese  Über- 
gangsformen uns  auch  anatomisch  bekannt  sind.  So  reihen  sich  an  die 
Fälle  von  Nonne^)  und  Fräser,  bei  denen  das  Rückenmark  keine  Strang- 

1)  Nonne,  M.,  Ober  eine  eigentümliche  familiäre  Erkrankiingsform  des 
Nervensystems.    Arch.  für.  Psych.    XXII.  Bd.     ls9l.    S.  2s:i 

2)  Fräser,  Glasgow   medical  Journal.     ISSO.    Heft  ]. 

3)  Seiffer,  W.,  Über  die  Friedreichsche  Krankheit  und  ihre  Trennung 
in  eine  spinale  und  cerebellare  Form.     Charite- Annaion.     XXVI.     llHKj. 

4)  In  Nonnes  Arbeit  fällt  aber  folgende  Angabe  auf:  der  von  ihm  unter- 
suchte Fall  wies  neben  der  Cerebellarhypoplasie  auch  ein  abnorm  kleines  Hiickon- 

D«»uUclie  Zeitsobr.  f.  \erv<'iilit«ilKinHlr.  XX VT.  I'.d.  i;5 


194 


VII.  Bing 


degenerationen  aufwies,  diejenigen  von  Menzel  ^  und  Thomas-Roux  ), 
wo  neben  der  Cerebellarhypoplasie  die  für  Friedreichsche  Krankheit 
typischen  Veränderungen  im  Rückenmark  sich  gefunden  haben. 

Wenn  wir  also  die  Ersatztheorie  auf  unsere  bisherigen  physio- 
logischen Kenntnisse  der  bewegungsregulierenden  Apparate  anwenden, 
so  wird  uns  die  aus  klinischer  und  anatomischer  Beobachtung  sich 
oflFenbarende  Einheitlichkeit  der  spinalen  und  cerebellaren  erblichen 
Ataxie  selbstverständlich. 

Nun  hat  aber  die  Nachprüfung,  wie  es  Edinger  hervorhob,  nicht 
})ei  dieser  Gruppe  hereditärer  Organopathien  des  Zentralnervensystems 
Halt  zu  machen.  Auf  angeborener  Kleinheit  anderer  Teile  des  letzteren 
dürften  einige  seltenere,  aber  hochinteressante  erbliche  und  progressive 
Krankheitsprozesse  beruhen,  wie  sie  wiederholt  beschrieben  wurden 
als  familiäre  progressive  Bulbärparalyse  oder  Ophthalmo- 
plegie, als  progressive  amaurotische  Idiotie  etc.  —  Bei  all 
diesen  Krankheitsformeu  empfiehlt  es  sich,  in  künftig  zu  beobachtenden 
Fällen  die  spezielle  Aufmerksamkeit  sowohl  bei  der  klinischen  wie  bei 
der  anatomischen  Untersuchung  auf  die  für  die  Anwendung  der  Er- 
satztheorie wichtigen  Momente  zu  richten.  Schon  jetzt,  nach  unseren 
bisherigen  Kenntnissen,  ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch  bei  diesen 
Krankheiten  auf  dem  Boden  kongenitaler  Hypoplasie  ein  Funktions- 
aufbranch  der  nervösen  Elemente  zustande  kommt,  der  das  Krank- 
beitsbild  erzeugt.  Treffen  wir  doch  auch  hier,  wie  bei  den  Heredo- 
jitaxieu,  den  schleichenden  Beginn,  den  chronischen  progressiven  Ver- 
lauf, die  Familiarität,  das  Auftreten  der  Krankheit  im  jugendlichen 
Alter,  die  Abwesenheit  von  Keizerscheinungen.  Einschlägige  Autopsien 
fehlen  beinahe  ganz.     Dennoch  konnte    schon   1S97  Higier-')    als  das 

inark  auf  —  darin  waren  aber  keine  Strangdegeuerationen,  wie  wir 
nach  dem  bisher  Vorgetragenen  erwarten  sollten.  Cnd  diese  Rückeumarksliypo- 
|)lasie  steht  sogar  kaum  hinter  derjouigen  bei  Friedreichscher  Krankheit 
zurück,  wovon  ich  mich  an  den  mir  von  Dr.  Nonne  gütigst  zur  Einsicht  über- 
hissenen  rräi)araten  überzeugen  konnte.  Wenn  auch  dieser  Befund  ganz  ver- 
einzelt einer  erdrückenden  Majorität  von  Rückenmarkshypoplasien  mit  konse- 
kutiven Strangsklerosen  gegenüber  steht,  so  mus8  er  doch  hervorgehoben  werden. 
Solche  Ausnahmefälle  zeigen,  dass  die  Ersatztheorie,  wenn  sie  auch  die  Mehrzahl 
des  Bekannten  zu  erklären  vermag,  ottenbar  noch  nicht  die  ganze  Reihe  der  Er- 
^»•heinungen  deckt. 

1  Menzel,  1*.,  Beitrag  zur  Kenntnis  lU'r  hereditären  Ataxie  und  Kleinhirn- 
atro[)hie.     Arcli.   f.  Tsych.  XXII.   IS!)].     S.  KiO. 

•J  Thomas.  A.,  u.  Koux,  .1.  (\,  Sur  uue  forme  d'h^'redo-ataxie  ctTcbel- 
leuse  i\  })roj)os  <rune  Observation  suivie  d'autopsie.  Rev.  de  m<5d,  1901.  p.  762. 

■  \)  Higier,  II,  llxr  die  <(>Itenen  Formen  der  hereditären  und  familiären 
Hirn-  und  Hüekennjark-kr.inkliciten.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkn Tide. 
Bd.   I\.      Is'.iT.     S.   1. 
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mutmaßliche  pathologisch-anatomische  Substrat  solcher  Krankheitsbilder 
kongenitale  Hypoplasien  von  Gehirnteilen,  mit  gleichzeitiger  oder  nach- 
träglicher Erkrankung  derselben  in  Form  von  Sklerose  etc.,  bezeichnen. 
Von  der  Anwendung  irgend  einer  der  Ersatztheorie  nahestehenden  Auf- 
fassung war  er  aber  weit  entfernt. 

Nun  weisen  aber  wieder  derartige  familiäre  Grosshirn-  und  Hirn- 
stammkrankheiten oft  die  mannigfaltigsten  Berührungspunkte  mit  den 
Heredoataxien  auf.  Besonders  hervorgehoben  werden  z.  B.  die  Über- 
gangsformen zwischen  familiärer  cerebraler  Diplegie  und  cerebellarer 
Heredoataxie;  einen  der  markantesten  Fälle  dieser  Art  hat  Higier  be- 
schrieben. Wir  werden  möglicherweise  dazu  gedrängt  werden,  eine 
grosse  Gruppe  von  auf  mangelhafter  Anlage,  somit  auch  auf  mangel- 
haftem Ersätze  beruhenden  Aufbrauchungskrankheiten  grösserer  oder 
kleinerer  Bezirke  des  Zentralnervensystems  einheitlich  aufzufassen  und 
innerhalb  derselben,  je  nach  der  Lokalisation  von  Hypoplasie  und  kon- 
sekutiver Sklerose,  einzelne  Typen  zu  unterscheiden.  Es  ist  eine  alt- 
bekannte Tatsache,  dass  bei  kongenitalen  Entwicklungsshemmungen 
einzelner  Hirnteile  häufig  gleichzeitig  Degenerationen  im  Rückenmarke 
gefunden  werden.  Zingerle^),  der  uns  in  jüngster  Zeit  eine  vortrefi- 
liche  Arbeit  über  Störungen  der  Anlage  des  Zentralnervensystems  ge- 
geben hat,  stellt  darin  die  Forderung  auf,  künftig  bei  infantilen  System- 
erkrankungen, wie  der  Friedreichschen  Ataxie,  stets  auch  das  Gehirn 
hinsichtlich  Entwicklungsstöruugen  zu  berücksichtigen.  Er  hält  es 
ferner  für  erwiesen,  dass  bei  Entwicklungsstörungen  des  Gehirns  sicVi 
im  Rückenmark  eine  Hypoplasie  einzelner  Systeme  finden  kann 
kenntlich  durch  Zurückbleiben  derselben  in  der  Markscheideneutwick- 
Inng;  für  solche  Systeme  würde  dann  schon  in  früher  Zeit  eine  funk- 
tionelle Inanspruchnahme  eine  Schädigung  im  Sinne  von  Edinger 
darstellen,  deren  Einfluss  sich  schliesslich  in  anatomischen  Verände- 
rungen kundgibt.  Eine  Nachprüfung  der  Angaben  über  solche  an- 
geborene Schwäche  von  Systemen  empfiehlt  sich  sehr,  da  es  stets 
wüuschbar  ist,  den  Begriff  „Krankheitsdisposition'*  auf  materielle  Ver- 
änderungen zurückzuführen. 

Aber  der  ferneren  Anwendung  der  Ersatztheorie  eröft'nen  sich 
neben  den  bis  jetzt  erwähnten  hereditären  und  familiären  Organoj)tithie4i 
des  Nervensystems  möglicherweise  noch  andere  Gebiete,  ich  denke 
an  die  seit  langem  so  genau  klinisch  und  anatomisch  studierten  ])r()- 
irressiven  Muskeldystrophieu.  Die  Art  ihres  Verlaufes  lässt  sie 
sehr  wohl  mit  den  bisher  angeführten  Ei'krankuiiL!:en  ])arallelisieien; 
an  gemeinsamen  Kriterien  fallen  auf:  das  familiäre  Auftreten,  der  ße- 
uinn  erst  nach  Einwirkung  einer  mehr  oder  weniger  lang  stattgehabten 

li  Zingerle,  1.  c. 
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FunktioD,  die  unaufhaltsame  von  der  Funktion  begftnBtigte  Progression. 
Allerdings  bieten  hier  klinisches  und  anatomisches  Bild  eine  Menge 
Schwierigkeiten,  denen  wir  bei  den  hereditären  und  familiären  Gehirn- 
und  Rückenmarkskrankheiten  nicht  begegnen.    Warum  je  nach  dem 
Alter  des   Auftretens   so   charakteristische  Verschiedenheiten   in  der 
Lokalisation  der  Erkrankung?    Warum  gerade  jene  typischen  Muskel- 
kombinationen affiziert  und  keine  anderen?  Warum  neben  der  Atrophie 
der  parenchymatösen   Elemente  eine  Hypertrophie   von  solchen?  — 
All  dies  sind  sehr  schwierige  Fragen,  an  deren  Beantwortung  man  sich  an 
Hand  unserer  heutigen  Kenntnisse  noch  nicht  heranwagen  darf.    Deshalb 
sollten  sie  uns  aber  keineswegs  davon  abschrecken,  bei  künftiger  Be- 
obachtung auf  diejenigen  Punkte  zu   achten,  die  geeignet  wären,  für 
oder  gegen  die  Auffassung  als  Aufbrauohungskrankheiten  eines  kon- 
genital zu  schwach  angelegten  Muskelsystems  in  die  Wagschale  zu  fallen. 
Jedenfalls    lässt    sich    jetzt    schon    das    Vorhandensein     dieser 
schwachen  Anlage  des  Muskelsystems  bei  progressiver  Dys- 
trophie, wenn  nicht  als  erwiesen,  so  doch  als  höchst  wahrscheinlich 
bezeichnen.    So  sieht  man  nicht  gerade  selten  eine  progressive  Muskel- 
dystrophie sich  bei  solchen  Individuen  entwickeln,  die  von  Geburt  an 
Muskeldefekte  zeigten;   es  liegt  sehr  nahe,   den  angeborenen  Muskel- 
defekt als  das  Zeichen  einer  im  Keime  bedingten  mangelhaften  Vitali- 
tät des  Muskelgewebes  überhaupt  aufzufassen.       In  einem  Falle  an- 
geborenen Pectoralisdefekts  konnte  ich  ^)  den  anatomischen  Beweis  hier- 
für erbringen.     Ich  &nd  nämlich  bei  Untersuchung  einer  Reihe  von 
nicht  defekten  Muskeln  desselben  Individuums   ein   ganz  abnormes 
histologisches  Bild,  worin  das  geringe  durchschnittliche  Kaliber 
der  Fasern  eine  hervorragende  Bolle  spielte.     Daneben   fanden  sich 
freilich  noch   mannigfache   sonstige,   wohl   secundäre  VeränderungeD, 
die  jedoch  dem  Bilde  der  Dystrophie  nicht  entsprachen;  auch  klinisch 
bestand   keine   solche,   vielmehr  hatte  sich  Myoklonie  eingestellt.     In 
anderen  Fällen  aber  (z.  B.  Fürstner 2),  van  der  Weyde^),  Gowers*), 
Oppenheim^)),  sah  man,  wie  gesagt,  eine  echte  Dystrophie  bei  Indi- 
viduen mit  angeborenen  Muskeldefekten  sich  entwickeln;  hier  bestand 
also,  um  mitGowers^)  zu  reden,  ein  teils  quantitativer,  teils  qualitativer 
Defekt  der  Muskulatur,  wobei  auf  Grund  des  letzteren  sich  allmählich 

1)  Bing,  R.,  Über  aogeborene Muskeldefekte.  Virch.  Arch.CLXX.  1902.S.175. 

2)  Fürs tD er,  Kongenitale  Muskeldefekte  bei  Geschwistern.  Arch.  f  Psych. 
XXVII.  H.  2.    1895.    S.  607. 

3)  vanderWeyde  zitiert  bei  Kalis  eher,  S.,  Ober  Muskeldefekte.    Neu- 
rol.  Zentralbl.  189G.  XV.    S.  685  u.  782.  4)  G o  wer s,"  Ebenda. 

5)  Oppenheim,  Ebenda. 

6)  Gowers,  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.    Obers,  von  Grube.  Bonn 
1892.    I.  Teil,    S.  526. 
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die  progressive  Atrophie  entwickelte.  Als  Resultat  eines  „perversen 
Wachstums"  drückt  sich  Gowers^)  aus.  Wie  wünschbar  wäre  es,  wenn 
wir  statt  dieses  mystischen  Ausdruckes  konkrete  Faktoren  wie  Funk- 
tion, Ersatzstörung  und  Auf  brauch  einführen  könnten  2)1 

Frappierend  ist  ferner  die  Tatsache,  dass  die  Muskeln,  die  am 
häufigsten  und  frühzeitigsten  von  der  Dystrophie  befallen  werden,  die- 
selben sind,  an  denen  wir  weitaus  die  meisten  Fälle  kongenitaler 
Aplasie  oder  Hypoplasie  beschrieben  finden:  Pectoralis,  Cucullaris, 
Serratus  major;  gerade  die  Muskeln,  die  am  häufigsten  minder- 
wertige Anlage  aufweisen,  sind  die  „Lieblingsmuskeln**  der 
progressiven  Dystrophie.  Endlich  spricht  ebenfalls  im  Sinne  einer 
Entwicklungshemmung  der  Muskulatur  als  Grundlage  der  Dystrophie 
der  gelegentliche  Nebenbefund  sonstiger  Entwicklungshemmungen, 
z.  B.  am  Thorax,  am  Schädel,  am  Kiefer  etc.  Endlich  sei  daran  er- 
innert, dass  Combination  von  Dystrophie  und  Friedreichscher 
Krankheit  vorkommt!'"^) 

Es  wäre  somit  vorteilhaft,  bei  künftigen  Untersuchungen  progres- 
siver Muskelatrophien  anatomischerseits  die  noch  nicht  befallene  Mus- 
kulatur auf  eventuelle  Entwicklungshemmung  ihrer  Elemente  zu  unter- 
suchen, klinischerseits  die  Aufmerksamkeit  dem  speziellen  Einfluss 
gesteigerter  Funktion  und  herabgesetzten  Ersatzes  auf  Ausbruch  oder 
Progression  der  Krankheit  zu  lenken. 

Nachdem  wir  dargetan,  dass  die  hereditäre  Ataxie,  nach  dem 
heutigen  Stande  unseres  Wissens  mindestens,  als  das  beste  Paradigma 
einer  durch  hypoplastische  Anlage  und  mangelhaften  Ersatz  der  bei 
der  Funktion  konsumierten  Stoffe  bedingten  Aufbrauchungskrank- 
heit  des  Nervensystems  ist  —  wiesen  wir  auf  die  Möglichkeit  der- 
selben Pathogenese  für  eine  Reihe  anderer  familiärer  organischer  Ner- 
venkrankheiten hin.  Ferner  versuchten  wir,  auch  die  in  ihrem  Wesen 
noch  so  rätselhaften  progressiven  Muskeldystrophien  im  Lichte  der 
Edinger sehen  Ersatztheorie  zu  betrachten.  Das  Studium  der  Fried- 
reich sehen  Krankheit  von  diesem  neuen  Gesichtspunkte  aus  hat  An- 
lass  zu  neuen  Fragestellungen  gegeben  und  immer  neue  werden  sich 
aufdrängen.  Der  Wert  jeder  wisseuscbaftlichen  Theorie  liegt  im 
Heuristischen.       Wenn    die    Ersatztheurie    zur    Erklärung    hereditärer 

1)  Gowers,  W.  R.,   A  lecture  od  Abiotrophy.    Lancet.    April  12.     1902. 

2)  Auch  der  neuerdings  für  alle  hereditär-familiären  Nerven-  und  Muskcl- 
atfektionen  von  Gowers  eingeführto  Begritl'  ..Abiotroi)hy*S  den  er  als  „defect  of 
vitality**  definiert,  führt  auf  dem  We'::e  zu  klaren  iKithoL^'netischen  Begrifl'en 
keinen  Schritt  weiter! 

3)  vgl.Bäumlin,  J.,  Über  familiäre  Erkrankuntren  des  Nervensystems.  Dtsehe. 
Zt«ch.  f  Nervenheilk.    XX.    1!m)1.    S.  2G."). 
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Ataxien  sich  auch  nicht  voll  bewähren  sollte  —  einstweilen  sehe  ich 
keine  wesentlichen  Einwände  — ,  so  bietet  sie  doch  zweifellos  Anlass 
zu  neuen  Auffassungen  und  Fragestellungen.  — 

Nachtrag  bei  der  Korrektur.  Kürzlich  ist  ein  Aufsatz  von 
Pandy  ^)  erschienen,  in  welchem  der  Autor  gegen  die  Ersatzhypothese 
Stellung  nimmt  Dabei  handelt  es  sich  um  die  Entstehung  der  Tabes 
dorsalis.  Nun  habe  ich  zwar  gerade  in  Bezug  auf  diese  Affektion 
mehrere  mit  der  Theorie  nicht  in  Einklang  zu  bringende  Fakta  her- 
vorgehoben, und  mich  dahin  ausgesprochen,  dass  wir  bei  der  Tabes 
zur  Erklärung  des  ganzen  anatomischen  und  klinischen  Bildes  vor- 
läufig ohne  die  Annahme  einer  elektiven  Noxe  nicht  auskommen 
können.  Aber  Pändy  gebraucht  Argumente^  denen  man  wirklieb 
jegliche  beweisende  Kraft  absprechen  muss.  So  schreibt  er:  „Die  sog. 
Nähmaschinen-Tabes  kann  ich  ebenfalls  nicht  fbr  beweiseud  erachten, 
im  Gegenteil  bin  ich  der  Meinung,  dass  in  diesem  Geschäfte  die 
Prostitution  die  Nerven  viel  ernster  in  Anspruch  ninmit,  als  die  Näh- 
maschine. Ich  halte  es  auch  für  wahrscheinlich,  dass  diejenigen 
Frauen,  die  ihr  Brot  ausschliesslich  mit  der  Nähmaschine  erwerben, 
selten  oder  niemals  dadurch  Tabes  acquirieren,  gegenüber  denen,  die 
unter  der  falschen  Ägide  „Näherin"  das  auf  das  Acquirieren  der  Lues 
Gelegenheit  bietende  Exzedieren  in  Venere  cum  pluribus  treiben.  Das 
wurde  in  letzter  Zeit  sogar  statistisch  nachgewiesen."  —  Dabei  ist 
doch  die  eklatante  Seltenheit  der  Tabes  bei  Dirnen  eine  ebenso 
bekannte,  als  oft  und  mit  Erstaunen  hervorgehobene  Tatsache!  Und 
Edinger  hat  sie  gerade  bei  Aufstellung  seiner  Theorie  eingehend 
besprochen  und  gewürdigt!  Dem  Autor  sind  offenbar  Edingers  Ar- 
beiten nicht  zu  Gebote  gestanden.  Dies  geht,  ausser  aus  obiger  Aus- 
lassung Piiadys  noch  daraus  hervor,  dass  er  in  seinem  Literaturver- 
zeichnisse die  betreffenden  Arbeiten  nicht  anführt,  dass  er  im  Text 
von  einer  Arbeit  von  Heibig  und  Edinger  (statt  Edinger  und 
Helbing)  spricht  und  endlich  die  Edingerschen  und  Fürstner- 
schen  Tierversuche  nicht  auseinanderhält,  während  es  sich  doch  im 
einen  Falle  um  Überanstrengung  im  Tretrad,  im  anderen  um  Zentri- 
fugieren  von  Tieren  handelte.  —  Nicht  gelesene  Arbeiten  anzugreifen, 
ist  aber  stets  eine  missHche  Sache.  —  Ein  anderes  Argument  Pändys, 
nämlich  dasjenige,  dass  bei  Myositis  ossificans  die  vielbewegten  Muskeln 
intakt  bleiben,  die  selten  bewegten  erkranken,  dürfte  vielleicht  zur 
Widerlegung  des  schädigenden  Einflusses  absolut  oder  relativ  über- 
mässiger Funktion  auf  das  Nervensystem  nicht  ohne  weiteres  als 
schlagend  anerkannt  werden. 

1)  PÄndy,  K.,  Die  Entstehung  des  Tabes.  Dtsch.  Ztech.  für  Nerven- 
heilk.  XXIV.    S.  124. 
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Über  die  Ton  den  sensiblen  Nerven  des  Kopfes  ausgelösten 

Schrift-  nnd  Sprachstornngen  sowie  Lähmnngen  der  oberen 

nnd  nnteren  Extremitäten. 

Von 

Viktor  ürbantschitsch  in  Wien. 
(Mit  14  Schriftproben.) 

In  dieser  Abhandlung  bespreche  ich  die  von  den  sensiblen  Nerven 
des  Kopfes,  besonders  des  Ohres  ausgelösten  Reflexparalysen  und 
Paresen  der  oberen  und  unteren  Extremitäten,  sowie  die  reflektorischen 
Schrift-  und  Sprachstörungen.  Im  Anschlüsse  daran  habe  ich  einige 
Beobachtungen  über  die  Beeinflussung  der  Tast-  und  Temperatur- 
empfindungen und  über  asthenopische  Erscheinungen  angeführt. 

1.  Über    die    vom    Ohr    ausgehenden    Reflexlähmungen    der 
oberen  und  unteren  Extremitäten. 

Vom  äusseren  und  mittleren  Ohr  ausgelöste  Reflexlähmungen  finden 
sich  in  der  Literatur  nur  selten  angegeben:  Eine  halbseitige  Lähmung 
durch  Fremdkörper  im  Ohr  erwähnen  Fabrieius  HildanusM.  Hil- 
lairet^),  Jones^)  und  Toynbee^). 

Schwartze^)  berichtet  über  einen  Fall  von  halbseitiger  Parese 
und  Ptosis  an  der  betreffenden  Seite,  welche  nacli  der  Entfernung  eines 
Ohrpolypen  schwanden. 

Die  hier  angeführten  Beobachtungen  betreffen  stark  ausgeprägte  Fälle 
von  Reflexlähmungen,  während  solclio  geringen  GradesmoinesWissens bis- 
her nur  eine  geringe  Beachtung  fanden.  Wie  mir  jedoch  genauere  Unter- 
suchungen in  dieser  Bezieliung  ergaben,  finden  sicli  Reflexparesen  der 

1)  s.  Beck,  Ohrenheilkunde.     S.  275. 

2)  Gaz.  des  höpit.     1800.    Nr.  23. 

3)  9.  Schmidts  Jahrb.  ISHl;  im  Jahrp:.  JS'J.i,  Bd.  U7.  S.  .UD  dieses  \Verke> 
ist  ein  Fall  von  Hemiplegie  durch  Tüsekten  im  Ohr  erwäiiut,  nach  deren  Kiit- 
fernung  Heilung  erfolgte. 

4)  Ohrenheilkunde,  übers,  v.  Moo^.  S.  44. 

5)  Archiv  f.  Ohrenheilkunde.     Hd.  I.     8.  147. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XXVI.  H<1.  ]  ] 
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oberen  und  unteren  Extremitäten  infolge  verschiedener  Ohrerkrankungen, 
besonders  von  Mittelohrentzündungen  auffallend  häufig  yor.  Sie  treteu 
bald  mehr  an  den  oberen,  bald  mehr  an  den  unteren  Extremitäten  auf. 
Die  dem  erkrankten  Ohre  entsprechende  Seite  zeigt  sich  häufig  vor- 
zugsweise oder  allein  paretisch ;  ein  ander  Mal  wieder  können  die  von 
einem  Ohr  ausgehenden  Reflexparesen  auch  die  Extremitäten  der  anderen 
Körperseite  in  gleichem  Maße,  ausnahmsweise  sogar  stärker  befallen. 
Die  paretischen  Erscheinungen  äussern  sich  in  einer  mehr  oder  minder 
rasch  auftretenden  Ermüdung,  einem  Zittern  (zumal  der  oberen  Extre- 
mität) und  einer  Unsicherheit  oder  Schwierigkeit  beabsichtigter  Be- 
wegungen^); so  können  die  Arme  oder  Füsse  manchmal  nur  mit  Mühe 
oder  überhaupt  nur  schwach  bewegt  werden,  die  Druckkraft  der  Hände 
oder  der  einen  Hand  erscheint  sehr  gering,  die  Füsse  oder  ein  Fuss 
schleifen  nach;  einzelne  Personen  fühlen  an  einzelnen  Muskelgruppen 
auch  in  dem  Ruhezustande  eine  Schwere.  Derartige  Erscheinungen 
können  im  Verlauf  einer  Ohrerkrankung,  z.  B.  eines  Mittelohrleidens 
in  wechselnder  Stärke  auftreten  und  zeitweise  ganz  zurückgehen;  ein 
ander  Mal  wieder  bilden  solche  Reflexparesen  anhaltende  Begleiterschei- 
nungen des  Ohrenleidens  und  nehmen  mit  diesem  zu  und  wieder  ab. 

Schwach  ausgeprägt  bleiben  diese  Paresen  zumeist  unbeachtet 
und  geben  sich  nur  bei  einer  darauf  gerichteten  Aufmerksamkeit  und 
einer  eingehenden  Untersuchung,  dann  aber  allerdings  leicht  zu  erkennen 
und  werden  häufig  angetroffen.  Bei  stark  ausgeprägten  Reflexparesen 
wieder  kann  das  ursächliche  Leiden  leicht  übersehen  werden,  zumal  in 
Fällen,  wo  sich  die  paretischen  Erscheinungen  im  Gefolge  einer  nicht 
auffällig  hervortretenden  Ohrenerkrankung  einstellen,  oder,  wo  bei 
einer  sonst  genauen  Untersuchung  des  allgemeinen  Körperzustandes 
das  Verhalten  der  Gehörorgane  unberücksichtigt  bleibt  und  auch  vom 
Kranken  selbst  nicht  beachtet  wird.  Aber  auch  bei  offenkundigem 
Bestehen  eines  Ohrenleidens  sind  die  vom  Ohr  ausgehenden  Reflex- 
paresen leicht  zu  verkennen  und  werden  nicht  in  Beziehung  zu  dem 
Ohrenleiden  gebracht,  obwohl  in  so  manchem  Falle  die  mit  dem  Rück- 
gang der  Ohrenerkrankung  gleichzeitig  erfolgende  Besserung  der 
paretischen  Erscheinungen  auf  deren  Abhängigkeit  von  dem  Ohrzustand 
hinweist. 

Die  Stärke  dieser  Reflexparesen  entspricht  keineswegs  immer  der 

1)  Über  die  bei  Labyrintherkrankungen  Torkommenden  Koordinationsstörungen 
der  Bewegungen  liegen  von  Stein  (Zeitschrift  f.  Ohrenheilkunde.  1895.  £d.  27) 
sehr  interessante,  eingehende  Untersuchungen  vor.  In  manchen  dieser  Fälle  dürfte 
es  sich  anstatt  der  vermuteten  Affektion  des  Utriculus,  Sacculus  und  des  Am- 
pullarapparates  um  eine  von  den  sensiblen  Ohmerven  ausgelöste  Keflexerschei- 
uung  gehandelt  haben. 


Von  d.  senaibl.  Kopfnerven  ausgelöst.  Schrift-  u.  Sprachstörungen  etc.     201 

Stärke  des  Ohrenleideos,  und  so  linden  sich  bei  heftigen  Ohrenent- 
zündiiDgen  mitunter  keine  oder  nur  schwache  Reflexparesen  vor,  wo- 
gegen diese  manchmal  bei  einem  einfachen  Mittelohrkatarrh  hoch- 
|:jradig  Torhanden  sind.  Ich  habe  einige  solche  Fälle  beobachtet,  von 
denen  ich  nachstehenden  Fall  mitteile; 

Ein  an  beiderseitigem  Mittelohrkatarrh  leidender  Herr,  über  60  Jahre 
alt.  wurde  im  Verlaufe  mehrerer  Monate  von  einer  zunehmenden  Schwäche 
der  oberen  und  unteren  Extremitäten  befallen.  Der  Kranke  vermochte 
>cldiesslich  nur  mit  Unterstützung  äusserst  mühsam  zu  gehen  und  konnte 
sich  nicht  allein  niedersetzen  oder  erheben.  Dabei  bestand  ein  starkes 
Zittern  beider  Hände,  so  dass  Patient  die  mit  dem  L()ffel  aufgefasste  Suppe 
zum  grössten  Teil  verschüttete  und  aucii  ausserstande  war,  eine  Zigarette 
anzuzünden.  Die  Erkrankung  wurde  von  verschiedenen  Ärzten  auf  ein 
schweres  Leiden  des  Zentralnervensystems  bezogen.  Der  Kranke  konsul- 
tierte hierauf  in  Wien  die  Herren  Hofrat  Nothnagel  und  Professor  Oser. 
Diese  erkannten  das  Leiden  als  ein  rein  nervöses  und  bezogen  es  auf 
«lie  vorhandene  Olirenerkrankung.  Patient  trat  in  meine  Behandlung.  Ich 
fand  an  beiden  Ohren  einen  chronischen  Mittelohrkatarrh  mit  beträchtlicher 
Herabsetzung  des  Gehörs  für  das  Uhrticken  und  massiger  Herabsetzung 
für  die  Sprache.     Eine  Acusticusaffektion  war  nicht  nachweisbar. 

Der  Kranke  zeigte  einen  eigentümlichen  Gang,  wie  ich  einen  solchen 
in  einigen  Fällen  von  Reflexparesen  infolge  von  Mittelohrerkrankung  an- 
cretroffen  hatte  und  dabei  beobachten  konnte,  dass  verschiedene,  die  Mittel- 
ohrschleimhaut treifende  Reize,  vor  allem  eine  Uougierung  des  Tubcn- 
kanals,  die  paretischen  Firscheinungen  in  bedeutendem  Grade  zu  beein- 
tiussen  vermochten.  Tatsächlich  erfolgte  auch  in  diesem  Falle  nach  Bougie- 
rung  des  Tubenkauals  und  Lufteintreibungen  in  das  Mittelohr  eine 
auftVdlige  Besserung  im  Gehen  und  in  den  Bewegungen  der  Anne.  Di('se 
Besserung  bestand  in  abgeschwächtem  Grade  noch  am  nächston  Tage.  Im 
Verlaufe  der  täglich  vorgenommenen  Behandlung  besserten  sich  die  Paresen 
der  oberen  und  unteren  Extremitäten  sehr  rasch,  so  dass  der  Kranke  zwei 
Wochen  nach  Beginn  der  Ohrenbehandlung  ohne  Unterstützung  zu  gehen 
imstande  war  und  von  da  an  im  Verlauf  der  folgenden  Wochen  stets 
längere  Spaziergänge,  bis  zu  einer  Stunde  Dauer  und  selbst  darüber,  unter- 
nahm. Gleichzeitig  damit  gingen  auch  die  Paresen  an  den  oberen  Extre- 
mitäten zurück  und  der  Kranke  vermochte  einen  Monat  nach  Beginn  der 
Behandlung  den  Löffel  ohne  merkliches  Zittern  der  Hand  zum  Munde  zu 
führen.  Binnen  6  Wochen  waren  die  paretischen  ErscheinungcMi  bis  auf 
kleine  Spuren  zurückgegangen  und  hatten  sich  später,  während  eines  im 
Süden  genommenen  Aufenthaltes,  vollständig  verloren.  Mehrere  Monat«' 
nach  ausgesetzter  Ohrenbehandlung  bemerkte  der  Kranke  ein  zunehinendi-^ 
Druckgefühl  in  der  Stirn  und  ein  zunehmend  erschwertes  Lesen  mit  immer 
zahlreicher  auftretenden  schwarzen  Punkten  im  Gesichtsfc  Ide,  \n<  zur  Ln- 
tähigkeit  weiter  zu  lesen.  Dieses  Symi)toni  war  am  Beginn  tler  Kikraii- 
kung  vor  der  Parese  der  Extremitäten  erschien<'n.  hatte  sich  mit  der  Pare>e 
verschlimmert  und  mit  deren  Rück;ian[r  wieder  verloren,  Al>  nach  dem 
ersten  mehrmonatlichen  Aussetzen  der  Ohrenbeliandhini?  <lie  Spuren  die>er 
asthenopischen    Erscheinungen    wieder    auftraten,    stellten    sich    allniählieli 

14* 
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wieder  flüchtige  Paresen  ein,  doch  gingen  sämtliche  Symptome  nach  einer 
zweiwöchentlichen  Ohrenbehandlung  dauernd  zurück  and  sind  auch  bisher 
innerhalb  dreier  Jahre  nicht  wiedergekehrt,  wobei  allerdings  jährlich  eine 
10 — 14tägige  Ohrenbehandlung  vorgenommen  wird. 

In  diesem  Falle  waren  die  in  bedeutendem  Grade  bestehenden 
Paresen  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  mit  der  Besserung  des 
Mittelohrkatarrhs  zurückgegangen;  bemerkenswerter  Weise  hatte  der 
einzelne  therapeutische  Eingriff,  nämlich  die  Bougierung  des  Tuben- 
kanals und  die  Lufteinblasung  in  das  Mittelohr  jedesmal  eine  auffallige 
Besserung  der  Parese  zur  Folge,  die  noch  am  nächsten  Tage  bestand 
und  durch  die  erneuerte  Behandlung  weiter  gefordert  wurde.  Wie  ich 
an  anderen  Fällen  ersah,  ist  eine  Beeinflussung  solcher  Paresen  durch 
die  verschiedenen  Reizeinwirkungen  auf  das  äussere  und  mittlere  Ohr 
eine  gewöhnliche  Erscheinung,  wodurch  auch  der  direkte  Nachweis  der 
vom  Ohr  ausgehenden  reflektorischen  Natur  derartiger  Paresen  ermög- 
licht ist.  In  deutlicher  Weise  ergab  dies  u.  a.  folgender  von  mir  vor 
10  Jahren  beobachteter  Fall: 

Ein  Mann  im  mittleren  Lebensalter  wurde  von  einem  zunehmend 
schwankenden  Gange  befallen  und  hatte  wegen  vermeintlicher  Trunkenheit 
auf  der  Strasse  polizeiliche  Anstände.  Die  Untersuchung  des  Kranken, 
der  über  Schwerhörigkeit  klagte,  wies  an  beiden  Ohren  einen  geringen 
Mittelohrkatarrh  nach;  betreffs  des  schwankenden  Ganges  ergab  sich,  dass 
der  Kranke  nicht  etwa  an  Schwindel  litt,  sondern  wegen  einer  Schwäche 
beider  Füsse  nur  schwankend  zu  gehen  vermochte.  Als  Patient  nach  vor- 
genommener Bougierung  des  Tubenkanals  fortging,  bemerkte  er  eine  be- 
deutende Besserung  im  Gehen  und  konnte,  seiner  Angabc  nach,  nunmehr 
seit  Monaten  zum  ersten  Mal  einige  gerade  Schritte  macheu.  Die  Besserung 
im  Gehen  hielt  durch  mehrere  Stunden  an  und  erfuhr  in  den  nächsten 
Behandlungstagen  eine  weitere  und  stets  länger  währende  Steigerung,  bis 
der  Kranke  nach  einer  vierwöchentlichen  Ohrenbehandlung  anhaltend  gut 
zu  gehen  vermochte.  Ich  sah  den  Fall  im  Verlaufe  eines  Jahres  zu  wieder- 
holten Malen,  und  zwar  kam  dieser  nicht  etwa  wegen  seines  noch  vorhanden 
geringen  Ohrenkatarrhs  zur  Behandlung,  sondern  wegen  einer  neu  auftreten- 
den Unsicherheit  im  Gehen;  eine  einmalige  Bougierung  des  Tubenkanals 
genügte,  um  einen  normalen  Gang  für  mehrere  Monate  herzustellen. 

Während  in  diesen  soeben  angeführten  Fällen  durch  einen  das 
Ohr  treffenden  sensitiven  Reiz,  wie  durch  Bougierung  des  Tubenkanals, 
ein  günstiger  Einfluss  auf  Reflexparesen  gewonnen  wurde,  können  ein 
ander  Mal  wieder  durch  äussere,  das  Ohr  treffende  Reizeinwirkungen 
vorübergehende  Paresen  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  ent- 
stehen. So  trat  in  einem  meiner  Fälle  jedesmal  beim  Einführen  eines 
Katheters  in  die  Rachenmnndung  der  Ohrtrompete  eine  beinahe  voll- 
ständige Lähmung  beider  unteren  Extremitäten  durch  einige  Sekunden 
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bis  eine  Minute  auf.  Eine  Patientin  wurde  beim  Einführen  eines 
Drucktampons  in  die  operativ  eroflfneten  Mittele hrräurae  am  Anfange 
dieser  Behandlung  von  einer  hochgradigen  Parese  beider  oberen  und 
unteren  Extremitäten  durch  10—15  Minuten  befallen;  nach  einigen 
Wochen  schwächte  sich  diese  Erscheinung  mit  der  zunehmenden  Epi- 
dermisierung  der  Mittelohrräume  am  operierten  linken  Ohre  bei  dem 
erneuerten  Tamponwechsel  für  die  Seite  des  gesunden  (rechten)  'Ohres 
ab,  bestand  aber  noch  durch  einige  Minuten  auf  dem  der  erkrankten 
(linken)  Seite  entsprechenden  Arm  und  Fuss,  so  dass  die  Kranke  durch 
einige  Minuten  nicht  auf  dem  linken  Fuss  zu  stehen  und  mit  der  linken 
Hand  keinen  Druck  auszuüben  vermochte.  Erst  nach  4  Monaten,  nach 
vollendeter  Epidermisierung  der  Mittelohrräume  des  linken  Ohrs,  blieb 
die  versuchsweise  ausgeübte  Drucktamponade  des  Ohres  ohne  Einfluss 
auf  Hand  und  Fuss. 

2.  Über  die  vom  Ohr  reflektorisch  ausgelösten  Schrift- 
störungen. 

Die  Beobachtung,  dass  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen  des 
äusseren  und  mittleren  Ohres,  sowie  durch  äussere  Einwirkungen  auf 
die  sensiblen  Nerven  des  Gehörorgans  eine  Verminderung  der  Druck- 
kraft der  Hände,  vor  allem  auf  Seite  des  affizierten  Ohres  häufig  nach- 
weisbar ist,  forderte  zu  weiteren  Untersuchungen  auf,  ob  dabei  auch 
andersartige  Veränderungen  in  dem  funktionellen  Verhalten  der  Muskeln 
der  oberen  Extremität  bestehen,  und  zwar  erschien  es  mir  von  Inter- 
esse zu  erfahren,  o.b  durch  eine  Ohrenerkrankung  und  durch  Einwir- 
kung auf  die  sensiblen  Ohrnerven  Veränderungen  der  Schrift  eintreten 
können. 

Bei  einer  Anfrage,  die  ich  an  Ohrenkranken  richtete  betreffs  des 
Einflusses  eines  Ohrenleidens  auf  die  Schrift,  erhielt  ich  daiüber  sehr 
bemerkenswerte  Angaben,  von  deren  Richtigkeit  ich  mich  in  vielen 
Fällen,  besonders  bei  Kindern,  durch  einen  Vergleich  der  Schriftproben 
vor  und  während  der  Ohrenerkrankung  überzeugen  konnte.  Bei  einer 
Reihe  von  Kranken  mit  eitriger  Mittelohrentzündung  (des  rechten  oder 
linken  Ohres)  trat  mit  dem  Beginn  des  Ohreuleidens  eine  auffällige 
Verschlechterung  ihrer  Schrift  ein.  Die  bisher  regelmässige  Schrift 
erschien  ungleich  massig,  unsicher,  zitternd,  die  Buchstaben  wurden  oft 
ungleich  gross  geschrieben,  zumeist  grösser  als  vor  der  Ohrenerknmkung. 
Manche  Ohrenkranke  vermochten  nicht,  wie  ehedem,  die  llori/ontal- 
linie  einzuhalten,  sondern  wichen  beim  Schreiben  nach  oben  und  be- 
sonders häufig  nach  unten  ab.  In  bemerkenswerter  Weis»-  zeiirft.  sich 
bei  einem  10jährigen  Mädchen  mit  linksseitiger  Mitteluhreiterung  seit 
der  durch  zwei  Jahre  bestehenden  Ohrerkraiiknn?  die  Uniahiukeit,  die 
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über  und  unter  die  Schreiblinie  reichenden  Buchstaben,  wie  s,  f.  h,  g,  k, 
gleich  lang  zu  schreiben,  so  dass  die  im  Schreibhefte  befindlichen 
Grenzlinien  teils  nicht  erreicht,  teils  überschritten  wurden.  Vor  dem 
Ohrenleiden  hatte  das  Mädchen  gleichmässig  geschrieben  und  die  Grenz- 
linien streng  eingehalten,  wovon  ich  mich  aus  den  yorgelegten  Proben 
überzeugte.  —  Einige  Ohrenkranke  klagten  über  eine  rasch  eintretende 
Ermüdung  des  Arms  beim  Schreiben,  so  dass  sie  unter  anderen  ein 
längeres  Diktat  nicht  zu  schreiben  vermochten. 

Ein  Manu,  85  Jahre  alt,  der  wegen  Karies  des  linken  Mittelohres 
operiert  worden  war,  gab  an,  dass  er  vor  der  Operation,  während  seines 
8jährigen  Ohrenleidens,  eine  sehr  schlechte,  zitternde  Schrift  hatte  und 
ausserstande  war,  Haarstriche  zu  machen.  Nach  Heilang  des  Ohrenleidens 
erfolgte  eine  auflallende  Besserung  der  Schrift  *);  der  betreffende  Fall  zeij^ct 
nunmehr  regelmässige  Schriftzüge  mit  deutlicher  Unterscheidung  der  Haar- 
und  Schattenstriche.  —  Eine  merkwürdige  Mitteilung  erhielt  ich  von  einem 
42jährigen  Manne,  der  seit  Kindheit  an  Karies  des  linken  Mittelohres  ge- 
litten hatte  und  deshalb  im  Jahre  1895  operiert  worden  war.  Dieser  gab 
an,  dass  er  seit  Kindheit  beim  Schreiben  jedes  e,  nicht  aber  die  E,  aus- 
gelassen hatte,  jedoch  vom  Zeitpunkte  der  Ohroperation  an  diese  Eigen- 
tümlichkeit nicht  mehr  aufweise.  Bemerkenswerterweise  war  durch  die  im 
Jahre  1895  ausgeführte  Eröffnung  des  Warzenfortsatzes  keine  Heilung  der 
Caries  erfolgt,  sondern  erst  durch  eine  1903  stattgefundene  operative  Er- 
öffnung der  Mittelohrräume. 

In  einigen  meiner  Fälle  waren  eine  bedeutende  Verschlechterung 
der  Schrift,  ein  Zittern  der  Hände  und  Füsse,  sowie  heftiger  Schwindel 
erst  nach  der  operativen  Eröffnung  der  eitrig  -  entzündeten  Mittelohr- 
räume aufgetreten,  bei  einem  24jährigen  Fräulein  ausserdem  noch  eine 
Verstärkung  des  bereits  vor  der  Operation  bestandenen  Nystagmus,  so 
dass  Patientin  weder  lesen  noch  weibliche  Handarbeiten  ausführen 
konnte.  Ein  20jähriger  Raseur  zeigte  nach  der  operativen  Eröffnung 
des  Mittelohres  eine  baldige  Ermüdung  beim  Gehen,  ein  Zittern  der 
Hände,  so  dass  Patient  nur  schlecht  schrieb  und  innerhalb  der  ersten 
Monate  nach  der  Operation  nicht  zu  rasieren  vermochte.  Da  bei  einer 
kariösen  Erkrankung  des  an  der  Labyrinth  wand  yorspringenden  horizon- 
talen Bogenganges  auch  dieser  einer  operativen  Behandlung  unter- 
zogen wird  und  dabei  eine  Eröffnung  des  Bogenganges  stattfinden 
kann,  so  kommen   die   geschilderten,   erst  nach   der  Operation   einge- 

1)  Guye  (Zeitschrift  f.  Ohrenheilkunde.  1879.  Bd.  9.  S.  35)  berichtet  über 
einen  Fall  von  M^ni^ r eschen  Symptomen  (subj.  Qehörsempfindungen,  Schwer- 
hörigkeit, Störungen  des  Gleichgewichtes  und  Erbrechen)  mit  heftigem  Zittern 
der  Kopf-,  Gesichts-  und  Armmuskeln,  wo  durch  Behandlung  des  Mittelohr- 
katarrhs ein  allmählicher  Ruckgang  der  klonischen  Spasmen  erfolgte,  der  be- 
treffs der  rechten  Armmuskeln  durch  Schriftproben  nachgewiesen  werden  konnte. 
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treteDen  oder  darch  diese  verstärkt  aufgetretenen  Erscheinungen  mög- 
licherweise einer  Verletzung  des  Bogenganges  zu  und  sind  nicht  als 
Reflexerscheinungen,  ausgehend  von  den  sensiblen  Nerven  des  Mittel- 
ohres, zu  bezeichen.  In  einigen  solchen  von  mir  beobachteten  Fällen 
haben  sich  alle  diese  Erscheinungen  einige  Wochen  oder  Monate  nach 
der  Operation  allmählich  verloren;  bei  der  vorher  erwähnten  24  j.  Kranken 
dagegen  halten  sie  seit  der  vor  4  Jahren  am  rechten  Ohr  ausgeübten 
Operation  unverändert  an.*)  Die  vor  der  Operation  schöne,  regel- 
mässige Schrift  ist  nunmehr  nachstehende. 


^y^ytJU'-Tr^^<^^ 


Fig.  1. 

Unsichere  Schrift  seit  der  vor  4  Jahren  erfolgten  operativen  Eröffnung  der 

rechten  Mittelohrräume. 

Durch  die  erwähnten  Beobachtungen  ist  dor  Einfluss  von  Ohr- 
erkrankungen auf  die  Hehrift  erwiesen,  und  es  erübrigten  nunmehr 
weitere  Untersuchungen,  ob  auch  durch  äussere  Einwirkungen  auf  die 
sensiblen  Nerven  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  Veränderungen  der 
Schrift  bedingt  werden  können. 

Ich  stellte  solche  Versuche  in  50  Fällen  an  und  zwar  zumeist  an 
jüngeren  Personen,  wo  infolge  einer  operativen  Freileguny:  der  Mittel- 
ohrräume (in  36  Fällen'),  oder  einer  ausgedehnten  Durchlöclierung  des 
Trommelfells  (in  14  Fällen)  eine  Drucktamponade  der  inneren  Wand 
der  Paukenhöhle,  und  bei  den  operierten  Fällen  der  gesamten  nicht 
epidermisierten  Mittelohrräume  vorgenommen  werden  konnte.  Um 
dadei  eine  Einwirkung  auf  Vorhof  und  Bogengänge  auszuschliessen, 
wurde  jeder  Druck  auf  die  Gegend  des  horizontalen  Bogenganges  und 
auf  den  Steigbügel  sorgfaltig  vermieden.  Die  Versuchsperson  hatte 
einen  bestimmten  Satz  vor  und  nach  der  Tamponade  zu  schreiben;  im 
Falle  durch  die  Tamponeinführung  ins  Ohr  Schmerzen  hervorgerufen 
wurden,  wartete  ich  mit  der  zweiten  Schriftprobe,  ))is  die  Ohren- 
schmerzen vollständig  zurückgegangen   waren. 

Unter  den  50  derart  untersuchten  Fällen  ergab  sich  eine  durcii 
die  Ohrtamponade  bewirkte  bedeutendere  Veränderung  der  Schrift 
11  mal  und  zwar  erschien  diese  in  4  Fällen  unsicher    und  zitternd  (s. 


1)  Marikovzky  (s.  PHügers  Archiv   Hd.  'j4,  beobachtete  an  Tauben,  denon 
€r  das  Ohrlabyriuth  entfernt  hatte,  noch  mich  ;P;.  Jahren  liewefrunirs^töniugtii. 
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P'iguren  2  u.  3j.  4  Versuchspersonen  schrieben  die  Buchstaben  grösser 
als    sonst,   weiter   auseinander   und   über  oder   unter  die  Linie  (siehe 

I.  Hand.  r.  Hand. 


Schrift  bei  nicht  tamix)- 
niertoni  Ohre, 


Y^^ 


d^^^^^^^<^-^ 


Srlirift  bei  tampouiertem 
(3hre. 


Fip.  L\ 
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^"'/       y^  vK   57.'*  ^7  ^ 

Fiir.  8, 

ji;  Sdirill  hei  nicht  tamponiertem  rechten  Ohr. 
b    Schrift  bei  tami)onicrteni  rechten  Ohr. 
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Fiu.  4. 


;i    >cliiilt   lu'i  iiii'ht  i:im|Hiiiit*ri<'ni   rcclilcn  Ohr. 

t.    Schritt    bei  tani}M)nit'rt«'iii  rechten  Olir:    <lie  lUichstaben  sind  grösser  und 

wciitT  ausriii.'iii'lcilit'LrtMitl. 
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Figur  4 — 7)^).      Ein   Patient   vermochte    bei    tamponiertem    Ohr   an- 
fangs überhaupt  nicht  zu  schreiben,  nach  1  Minute  nur  kritzelnd  und 


Figo. 

a)  Schrift  bei  tamponiertem  rechten  Ohr. 

b)  Schrift  bei  nicht  tamponiertem  Ohr. 

C)  Schrift  bei  erneuter  starker  Tamponade  des  rechten  Ohres:  die  Buch- 
staben werden  gegen  das  Ende  des  Satzes  stets  grösser  und  liegen  weiter  aus- 
«inauder;  das  Wort  „Gold**^ist  undeutlich  geschrieben. 


o 


Fic?.  G. 


a)  Schrift  bei  nicht  tamponiertem  linken  Ohr. 

bj  Schrift  bei  tamponiertem  linken  Ohr:  grr»ssere  und  weiter  aiiseinander- 
liegende  Buchstaben. 

1)  Im  Falle  V(a)  schrieb  die  otijährige  Patientin  mit  operativer  Erüllniinir 
der  Mittelohrräume  (rechterseils)  beim  erstmaligen  Versiieh  mit  der  Ohrtampo- 
nade  unter  die  Linie,  nach  Entfernung  des  Tampons  wieder  gerade  (b  und  naeli 
abermaliger  Tamponade  nur  etwas  unter  die  Linie,  dagegen  mit  grösseren  und 
weiter  auseinanderliegenden  Buchstaben  (c\  —  Fall  Vli  betrilU  ein  10 jähriges 
Mädchen  mit  linksseitiger  Zerstörung  des  Trommeliells,  bei  tam])0niertem  Ohr 
bj  erscheinen  die  Buchstaben  gr<".sser  iiiid  weiter  au^iinaii'ler  L'elegen,  besonders 
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erst  3  Minuten  später  wieder  leserlich  (siehe  Figur  8,  vergl.  auch 
Figur  2).  Es  ist  dabei  zu  bemerken,  dass  sich  die  Besserung  der 
Schrift  während  des  im  Ohr  noch  verweilenden  Tampons  zeigte,  also 
bei  fortdauerndem  Druck  auf  die  Wände  des  Mittelohres  ein  Rück- 
gang des  Einflusses  auf  die  Schrift  erfolgte.  Ich  habe  bei  anderen 
unter  den  hier  besprocheneu  50  Fällen  nicht  einbezogenen  Versuchs- 
personen einige  derartige  Beispiele  vorgefunden,  wo  die  Unfähigkeit 
bei  frisch  tamponiertem  Ohre  zu  schreiben,  bei  liegenbleibendem  Tampon 
binnen  einigen  Minuten  schwand.  Ganz  dasselbe  kann  auch  für  die 
anderen   in    dieser  Abhandlung  besprochenen,   vom  Ohr  ausgehenden 

F  ig.  7. 

a)  Schrift  bei  nicht  tamponiertem  linken  Ohr. 

b)  Schrift  bei  tamponiertem  Ohr;  grössere  Buchstaben. 

c)  Schrift  nach  Wegnahme  des  Tampons  aus  dem  linken  Ohre;  die  Buch- 
ätaben  sind  noch  grösser  und  weiter  auseinanderliegend  als  bei  tamponiertem 
Ohre. 

d)  Schrift  1  Minute  später  als  c):  die  Schrift  erscheint  wie  bei  nicht  tam- 
poniertem Ohr  (a). 

Reflex-  und  Irradiationserscheinungen  der  Fall  sein.  Während  einerseits 
bei  einem  länger  im  Ohr  liegen  bleibenden  Tampon  eine  Druckgewdhnung 
erfolgen  kann,  wird  zuweilen  die  plötzliche  Entfernung  des  Tampons 
als  Reiz  empfunden,  der  allerdings  rasch  vorübergeht.  Auch  im  Fall?  (c) 
war  unmittelbar  nach  Entfernung  des  im  Ohr  länger  liegen  gebliebenen 
Tampons  eine  Veränderung  der  Schrift  in  gesteigertem  Maße  ersicht- 
lich. —  Eine  Druckeinwirkung  auf  das  Ohr  kann  im  Gegenteil  zu  den 
bisher  besprochenen  Fällen  die  Schrift  günstig  beeinflussen,  und  so  be- 
fanden sich  unter  den  50  Versuchspersonen  2,  die  bei  tamponiertem 
Ohr  sicherer  und  leichter  schrieben,  als  bei  nicht  tamponiertem  Ohr 
(s.  Fig.  9  S.  210).  —    Ausser   diesen    11    Fällen    (darunter   9   mit   Ver- 

gegen  das  Ende  des  Satzes;  unmittelbar  nach  Entfernung  des  Tampons  sind  die 
angegebenen  Veränderungen  der  Schrift  noch  mehr  ausgeprägt  (c),  während  nach 
1  Minute  die  Schrift  annähernd  denselben  Charakter  zeigt  wie  vor  der  Ohr- 
tamponade (d). 
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schlechterung  der  Schrift,  2  mit  Besserung)  wäre  noch  eine  Versuchs- 
person zu  erwähnen,  die  bei  tamponiertem  Ohr  leichter  und  schneller 
zu  schreiben  vermochte  als  bei  freiem  Ohr,  ohne  dass  die  Schrift- 
proben einen  auffälligen  Unterschied  ergaben.  —  In  2  Fällen  mit  sehr 
schlechter,  zitternder  Schrift,  die  mit  der  eitrigen  Ohrentzündung  ein- 
getreten war,  bewirkte  eine  Tamponierung  des  Mittelohrs  keine  Ände- 
rung der  Schrift. 


-  dn£^ 


-/^<^ 


/--u^^    -<?^'Z^^^-^>i^^^^. 


1)  ^^ 


( 

Fig.  8. 

a   Schrift  bei  freiem  rechten  Ohr. 

b)  1.  Versuch  zu  schreiben  unmittelbar  nach  der  Ohrtanipouade. 

c   2.  Versuch,  dem  1.  sich  anschliessend. 

d    Schrift  3  Minuten  nach  dem  2.  Versuch  hei   bleibender  Ohrtanipouade. 

Ausser  der  Druckeinwirkung  vermögen  auch  andenirtige  äussere 
Einflüsse  auf  die  sensiblen  Nerven  des  Ohres  eine  Änderung  der  Schrift 
herbeizuführen,  so  z.  B.  Ausspritzung  des  Ohres,  Lufteinblasunir,  Rou- 
gieruug  des  Tubenkanals,  Reibung  der  Wände  des  äusseren  Gehur- 
gangs. Das  nachstehende  Beispiel  (10)  betrifft  einen  Själirigen  Knaben 
mit  linksseitiger  Perforation  des  Trommelfells.  Die  1.  Probe  bezieht 
sich  auf  die  Schrift  vor  der  Ausspritzung  des  Ohres,  die  2.  Prol)e 
auf  die  nach  der  Ausspritzung.  Wie  die  Mutter  des  Knaben  angal). 
pflegt  dessen  Schrift  niemals  iu  der  Art  der  2.  Probe  zu  sein. 
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Unter  den  50  Versuchsfällen  hatten  32  eine  eitrige  Entzünduufi 
des  linken  Mittelohres,  17  des  rechten  und  1  Fall  beider  Ohren.  Von 
den  32  Fällen  mit  linksseitiger  Erkrankung  ergab  die  Ohrtamponade 
2f3  mal  keine  Veränderung  der  Schrift,  4  mal  deren  Verschlechterang. 


ai 


"/^..^U^ Ju^  i^^d^ 


b) 


qf^MM^J:^  ^-  ^^L^^/-^:<M/P/^^ 


Fig.  1). 

a)  Schrift  bei  nicht  tamponiertem  rechten  Ohr. 

b)  Schrift  bei  tamponiertem  Ohre;  die  Schrift  ist  sicherer  als  bei  freiem  Ohr, 
die  Buchstaben  liegen  näher  aneinander. 


Fijr.  IM. 
ii)  Schrill  vor  der  Ausspritzuiii:  des  linken  Ohres. 

b)  Sclirifl  iiMcli  der  Ans^pritziniir  des  linken  Ohre^:  grössere  und  weiter  au- 
♦.'inandorlieirciide  i>in'h.-t;iben. 

1  mal  (leren  Bt\sseniiiL!;  und  1  mal  eiu  erleichtertes  Schreiben  ohne 
merklielio  Andernni:  der  Scbrilt.  —  Von  den  17  Fällen  mit  rechts- 
seititjer  ()lirerkninknn<x  bewirkte  di«'  Tamponade  11  mal  keine  Verän- 
derunu'  der  Schritt,  f)  mal  eine  \'erscblecbterung  (darunter  1  Fall  mit 
rnmi'tLi'lielikeit  /u  schreiben  ,    I    mal  eine  Besserung,  —  In  dem  Falk^ 
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von  beiderseitiger  Mittelohrentzündung  trat  weder  durch  die  Tamponade 
des  rechten,  noch  des  linken  Ohres  eine  Schriftänderung  auf.  Aus 
dieser  Zusammenstellung  ist  zu  ersehen,  dass  ein  Einfluss  auf  die 
Schrift  sowohl  vom  linken  als  vom  rechten  Ohr  aus  genommen  werden 
kann,  ja,  einer  der  stärksten  Einflüsse  unter  diesen  50  Fällen,  wo 
die  Ohrtamponade  vorübergehend  das  Schreiben  unmöglich  machte, 
betrifft  einen  Fall  (Fig.  8  S.  209)  mit  dem  rechten  Ohr. 

Es  muss  weiteren  Prüfungen  vorbehalten  bleiben,  zu  entscheiden, 
inwiefern  sich  bei  einer  nur  ein  Ohr  treffenden  Reizeinwirkung  an 
beiden  Armen  feinere  funktionelle  Muskelstörungen  geltend  machen; 
in  dieser  Beziehung  ist  auf  den  S.  206  angeführten  Fall  (Fig.  2)  hinzu- 
weisen, wo  durch  Tamponade  des  einen  erkrankten  Ohres  Verände- 
rungen der  Schriftzüge  an  beiden  Händen  eingetreten  sind.  Da  die 
betreffende  Versuchsperson  nie  mit  der  linken  Hand  schrieb,  erscheinen 
deren  Schriftzüge  auch  bei  freiem  Ohr  unsicher,  aber  nicht  so  be- 
deutend, wie  bei  tamponiertem  Ohr. 

3.  Über   die  Reflexparesen  der  Sprechmuskeln   und    die    da- 
durch bedingten  Sprachstörungen. 

Auf  die  vom  Ohr  ausgehenden  Sprachstörungen  wurde  ich  durch 
einen  Fall  aufmerksam  gemacht,  wo  sich  zu  wiederholten  Malen  während 
eines  stärker  hervortretenden  Mittelohrkatarrhs  ein  auffällig  erschwertes 
Sprechen  bemerkbar  machte,  das  vor  allem  die  S-Laute  betraf;  mit  der 
Besserung  des  Katarrhs  ging  die  Sprachstörung  zurück.  Sie  erwies 
sich  in  diesem  Falle  durch  mehrere  Wochen  als  eine  so  regelmässige 
Begleiterscheinung  der  zeitweisen  Verschlimmerung  des  Ohrkatarrhs, 
dass  aus  dem  Eintritte  der  Sprachstörung  auf  eine  Steigerung  des 
Katarrhs  geschlossen  werden  konnte.  Ich  hatte  bisher  keine  solche 
Beobachtung  angestellt,  nur  war  mir  vor  vielen  Jahren  von  einem 
Ohrkranken  angegeben  worden,  dass  er  bei  freiem  Gehörgange  stets 
eine  rasche  Ermüdung  beim  Sprechen  luhle,  dagegen  nicht  bei  tam- 
poniertem Ohre.  In  der  Literatur  finde  ich  über  eine  vom  Ohr  aus- 
gehende reflektorische  Sprachstörung  nur  eine  Beobachtung  Polit- 
zers^) vor,  welcher  Autor  in  einem  Falle  nach  Extraktion  eines 
Fremdkörpers  aus  dem  Ohr  ein  bleibendes  Stottern  antraf.  Obwohl 
ich  bei  den  von  mir  beobachteten  ühreukranken  die  reliektorische 
iSprachstörung  für  eine  Ausnahmeerscheinung  hielt,  schien  es  mir  doch 
von  Wichtigkeit,  darüber  bei  ührenkranken  nähere  Üntersuchuuiren 
anzustellen.     Zu  meiner  grossen  Überrascliung  er^ab  sich  da))ei,    dass 


1)  Lehrbuch  der  Ohrenheilkunde.    ISTs.     ^f.  T5;i 
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Sprachstöruugen  bei  ErkrankuDgen  des  äusseren  und  zumal  des  mitt- 
leren Ohres  häufig  bestehen  und  so  auch  durch  äussere  Einwirkungen 
auf  die  sensiblen  Nerren  des  Ohres  hervorgerufen  werden  können.  Es 
betrifft  dies  nicht  etwa  nur  geringe  Sprachstörungen,  die  sich  nur 
einer  eingehenden  Prüfung  zu  erkennen  geben,  sondern  nicht  selten 
bestehen  solche  in  bedeutendem  Grade,  die  sowohl  dem  Kranken,  wie 
auch  seiner  Umgebung  wohlbekannt  sind;  aber  nicht  in  Beziehung  auf 
das  Ohrenleiden  gebracht  werden. 

In  der  mildesten  und  leicht  zu  übersehenden  Form  äussert  sich 
eine  yom  Ohr  ausgehende  Reflexparese  der  Sprechmuskeln  in  einer 
raschen  Ermüdung  des  Sprachorgans,  bei  stärker  auftretendem  Grade 
in  einem  verlangsamten,  angestrengten,  stockenden  Sprechen,  zuweilen 
in  der  Unmöglichkeit  laut  zu  sprechen.  Nicht  selten  besteht  ein  er- 
schwertes oder  ganz  mangelndes  Aussprechen  einzelner  Buchstaben, 
besonders  der  S-Laute,  zuweilen  auch  von  p,  I,  g  oder  anderen  Buch- 
staben; in  einzelnen  Fällen  zeigte  sich  ein  Lallen.  Im  Verlaufe  des 
Lesens  steigert  sich  gewöhnlich  die  Sprachstörung,  so  dass  z.  B.  die 
Versuchsperson  beim  Lesen  der  ersten  Wörter  keine  oder  nur  eine 
geringe  Sprachanomalie  aufweist,  während  diese  beim  Weiterlesen 
immer  stärker  hervortritt,  bis  schliesslich  ein  völliges  Stocken  im  Lesen 
erfolgt  Bei  manchen  Ohrenkranken  findet  dies  bereits  nach  den  ersten 
Wörtern  statt;  manche  Personen  können  deshalb  nicht  über  10,  15 
oder  20  zählen.  Nach  einer  kurzen  Pause,  zuweilen  nur  von  einigen 
Sekunden,  vermag  ein  solcher  Ohrenkranker  wieder  besser  zu  lesen, 
worauf  abermals  eine  rasche  Verschlimmerung  im  Lesen  eintritt  u.  s.  w. 
Diese  Erscheinung  entspricht  der  bei  der  sogenannten  myasthenischen 
Paralyse  (Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befund)  auftretenden  Er- 
müdung beim  Sprechen,  wobei  dieses  immer  undeutlicher  und  näseln- 
der wird,  bis  schliesslich  vollständige  Anarthie  und  Aphonie  erfolgt, 
die  nach  einigen  Minuten  Ruhe  wieder  schwindet.^)  In  einem  Falle 
von  Kolischer ^)  trat  nach  einem  Zählen  bis  40  oder  50  regel- 
mässig Aphonie  auf. 

Die  vom  Ohr  ausgelösten  Reflexparesen  der  Sprechmuskdn  zeigten 
sich  in  einzelnen  meiner  Fälle  bald  nur  auf  kurze  Zeit,  bald  wieder 
hielten  sie  durch  mehrere  Tage,  sogar  durch  Monate  an.  Bei  einer 
27jährigen  Frau,  die  an  Eitening  des  rechten  Mittelohres  gelitten 
hatte,  war  während  der  vierjährigen  Erkrankung  öfters  durch  einige 
Tage  ein  auffallend  erschwertes  Sprechen  erfolgt,  worauf  wieder  durch 

1)  Siehe  Oppenheim,   Die  myasthenische  Paralyse  (Bulbärparalyse  ohoe 
anatomischen  Befund).    Berlin  1901.  S.  74. 
2i  9.  Oppenheim,  1.  c. 
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mehrere  Monate  keine  Sprachstörung  bemerkbar  war.  Seit  der  vor 
1^2  Jahren  vorgenommenen  operativen  Eröffnung  der  Mittelohrräume 
ist  diese  Erscheinung  zum  grössten  Teil  zurückgegangen  und  nur  hie 
und  da  kann  Patientin  einzelne  Wörter  schwer  aussprechen.  —  In 
einigen  Fällen  entstand  erst  nach  der  operativen  Eröffnung  der  Mittel- 
ohrräume eine  auffallige  Sprachstörung,  wie  ja  auch  Schriftstörungen 
nach  einem  operativen  Eingriffe  des  Ohres  auftreten  können  (s.  S.  204 ). 

Ahnlich  wie  die  reflektorischen  Schriftstörungen,  vermögen  äussere 
Einwirkungen  auf  das  Ohr  auch  das  Sprechen  zu  beeinflussen.  In 
den  früher  erwähnten  50  Fällen  von  eitriger  Mittelohrentzündung 
ergab  eine  Drucktamponade  des  Mittelohres  oder  der  Paukenhöhle  allein 
(bei  Vermeidung  jeden  Druckes  auf  den  horizontalen  Bogengang  und 
auf  den  Steigbügel)  betreffs  der  Sprache  folgendes: 

Unter  den  50  Versuchspersonen  fand  dunjh  eine  Drucktamponade 
des  Mittelohres  13  mal  eine  Verschlimmerung  des  Sprechvermögens, 
3  mal  eine  Besserung  statt,  in  34  Fällen  blieb  das  Sprechvermögen 
unverändert.  Unter  den  13  Fällen  mit  Sprachverschlimmerung  zeigte 
sich  5  mal  eine  rasch  zunehmende  Verschlimmerung  während  des 
Lesens;  ein  Kranker  vermochte  nach  10 — 15  Sekunden  überhaupt 
nicht  weiter  zu  lesen.  Die  Sprachverschlimmerung  betraf  vorzugs- 
weise die  S-Laute.  Von  den  3  Fällen  mit  Sprachbesserung  bestand 
diese  in  1  Falle  in  einem  leichten,  schnellen  Lesen  gegenüber  dem 
Lesen  bei  freiem  Ohr;  eine  Versuchsperson  vermochte  dabei  alle  Buch- 
staben, eine  andere  besonders  die  S-Laute  deutlicher  auszusprechen.  — 
Bei  freiem,  nicht  tamponiertem  Ohre  ergaben  sich  unter  den  r)0  Fällen 
11  mal  Sprachstörungen,  und  zwar  3  mal  ein  schwerfälliges  Lesen  im 
allgemeinen,  3  mal  nur  der  S-Laute,  1  mal  ein  stockendes,  1  mal  ein 
auffallend  langsames  Lesen  und  3  mal  ein  während  des  Lesens  zu- 
nehmendes Stocken. 

Ein  Vergleich  der  Sprachstörungen  bei  freiem  und  bei  verstopftem 
Ohr  zeigte:  in  den  3  Fällen  mit  schwerfalligem  Lesen  bei  freiem  Ohre 
erwies  sich  das  Lesen  durch  die  Ohrtamponade  1  mal  gebessert,  1  mal 
verschlimmert,  1  mal  unverändert.  In  den  3  Fällen  von  schwerfälligem 
Lesen  der  S-Laute  bei  freiem  Ohr  entstand  durch  die  Tamponade  2  mal 
eine  Verschlimmerung,  1  mal  eine  Besserung.  Der  1  Fall  mit  stocken- 
dem Lesen  bei  freiem  Ohr  vermochte  bei  tamponiertem  Ohre  nach 
2 — 3  Sekunden  überhaupt  nicht  weiter  zu  lesen.  I  Fall  von  auffällii^ 
langsamem  Lesen  bei  freiem  Ohr  vermochte  bei  tamponiertem  Ohr 
rascher  zu  lesen;  3  Fälle  von  zunehmend  erschwertem  Sprechen 
während  des  Lesens  bei  freiem  Ohr  zeigten  diese  Erscheinung  bei 
verstopftem  Ohr  in  erhöhtem  Maße. 

Eine  vergleichsweise  Zusammenstellunfr  des  Einflusses  des  rechten 
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und  des  linken  Ohres  auf  die  Sprachstörungen  ergab  m  den  unter- 
suchten 50  Fällen;  Bei  freiem  rechten  Ohre  fand  sich  unter  den 
17  Fällen  eine  unaufföllige  Sprache  15  mal,  eine  auffallig  schlechte 
Aussprache  2  mal  vor.  —  Bei  freiem  linken  Ohr  erwies  sich  unter 
32  Fällen  23  mal  eine  unauffällige  Sprache,  9  mal  eine  bedeutendere 
Sprachstörung.  —  In  dem  Falle  von  beiderseitiger  Ohrerkrankung  be- 
stand ein  erschwertes  Sprechen,  besonders  flir  S-Laute.  —  Durch  die 
Tamponade  des  rechten  Ohres  erfolgte  in  den  17  Fällen  2  mal  eine  Ver- 
schlimmerung, 1  mal  eine  Besserung  der  Sprache,  14  mal  blieb  diese  un- 
verändert. Vom  linken  Ohr  aus  ergaben  die  32  Fälle  10  mal  eine  Ver- 
schlimmerung, 2  mal  eine  Besserung,  20  mal  eine  Veränderung  der 
Sprache.  —  Der  Fall  mit  beiderseitiger  Ohrerkrankung  erfuhr  durch  eine 
Tamponade  des  rechten  oder  linken  Ohres  eine  bedeutende  Verschlim- 
merung der  Sprache.  —  In  den  49  Fällen  von  einseitiger  Ohraffektion 
überwog  also  der  Einfluss  des  linken  Obres  auf  die  Sprachstörung  über 
den  des  rechten  Ohres;  es  entfielen  nämlich  auf  17  Fälle  mit  Er- 
krankung des  rechten  Ohres  bei  freiem  Ohr  nur  2  Falle  mit  Sprach- 
störung und  bei  tamponiertem  Ohr  2  Fälle  mit  Sprachverschlimmerung, 

1  Fall  mit  Besserung,  wogegen  unter  32  Fällen  mit  Erkrankung  des 
linken  Ohres  bei  freiem  Ohr  9  Fälle  mit  schlechter  Aussprache  und 
bei   tamponiertem  Ohr   10  Fälle    mit  Verschlechterung   der   Sprache, 

2  mit  verbesserter  Sprache  vorgefunden  wurden. 

Auch  durch  eine  Drucktamponade  des  äusseren  Gebörgangs 
können  auf  dem  Wege  des  Reflexes  Sprachstörungen  ausgelöst  wer- 
den. In  einem  Falle  genügte  dazu  ein  Druck  auf  die  Wände  des  Ohr- 
einganges mit  dem  Finger,  wobei  es  gleichgültig  war,  ob  der  rechte 
oder  linke  Gehörgang  oder  beide  Ohren  gleichzeitig  dem  Druck  aus- 
gesetzt wurden.  Die  betreffende  Person  wies  dabei  anfanglich  eine 
zunehmende  Verschlechterung  im  Lesen  auf  und  konnte  bei  stärkerem 
Fingerdruck  auf  die  Gehörgangs  wände  überhaupt  nicht  weiter  sprechen; 
bei  nachlassendem  Drucke  ging  das  Lesen  entsprechend  leichter  von 
statten.  Ich  habe  ähnliche  Beobachtungen  nocb  in  anderen  Fällen 
angestellt,  wo  sich  während  das  Tampondruckes  im  Ohr  das  Sprechen 
oder  Schreiben  beträchtlich  gestört  zeigten,  indes  gleichzeitig  mit  dem 
Entfall  des  Tampondruckes  auf  das  Mittelohr  für  das  Lesen  und 
Schreiben  der  frühere  Normalzustand  eintrat.  Mehrere  solcher  Ver- 
suchspersonen gaben  an,  dass  sie  das  Gefühl  hätten,  als  ob  gleichzeitig 
mit  der  Entfernung  des  Ohrtampons  eine  Schwere  in  den  Sprech-  und 
Armmuskeln  gewichen  sei.  In  Ausnahmsfallen  fand  icb  ein  umge- 
kehrtes Verhalten  vor,  indem  sich  mit  der  Entfernung  der  Druck- 
einwirkung auf  das  Ohr  eine  meist  rasch  vorübergehende  Verschlim- 
merung im  Scbreiben  oder  Sprechen  äusserte. 
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Erwähnenswert  erscheint  mir  die  Angabe  eines  11jährigen  Knaben 
mit  Durchlöcherung  beider  Trommelfelle;  dieser  teilte  mit,  dass  er  in 
früheren  Jahren  während  seiner  eitrigen  Mittelohrentzündung  bei  ver- 
stopftem Ohre  leichter  lesen  und  sprechen  konnte,  dagegen  seit  der 
Heilung  des  Ohrenflusses  bei  offenem  Ohre  besser  lese  und  schreibe. 
Bei  einem  Versuch  mit  dem  tamponierten  linken  Ohr  vermochte 
der  Knabe  nur  langsam,  stockend  und  zuweilen  durch  längere  Zeit 
aussetzend  zu  lesen;  als  während  des  Lesens  der  Ohrtampon  (bei  einem 
anderen  Versuche  der  die  Gehörgangswände  drückende  Finger)  ent- 
fernt wurde,  begann  der  Knabe  sofort  fliessend  zu  lesen;  dasselbe 
ergab  ein  Versuch  mit  dem  rechten  Ohr.  —  Bei  einem  18  jährigen 
Mädchen  mit  operativer  Eröffnung  der  Mittelohrräume  des  linken 
Ohres  trat  bei  Tamponierung  des  Ohrs  ein  auffallend  besseres 
Sprechen  ein,  indem  nunmehr  die  vorher  nur  mühsam  ausgesprochenen 
S-Laute  keine  Schwierigkeiten  bereiteten.  Diese  Besserung  hielt  auch 
unmittelbar  nach  Entfernung  des  Tampons  aus  dem  Ohre  unverändert 
an;  erst  nach  1 — 2  Minuten  stellte  sich  wieder  das  erschwerte  Aus- 
sprechen der  S-Laute  ein.  —  In  mehreren  Fällen,  wo  die  Drucktam- 
ponade des  Ohres  Schrift-  oder  Sprachstörungen  ergeben  hatte, 
schwanden  diese  nach  einigen  Minuten,  trotz  des  im  Ohr  unverrückt 
gelassenen  Tampons. 

Eine  vergleichsweise  Zusammenstellung  des  Verhaltens  der  S'ehrift 
und  der  Sprache  bei  Drucktamponade  der  Ohres  ergibt  in  den  von 
mir  beobachteten  50  Fällen: 

Das  Lesen  und  Schreiben  blieben  unverändert  in  .     .     29  Fällm. 

Das  Lesen  blieb  unverändert,  das  Schreiben  zeigte  sich 

verschlechtert  in 5        ,. 

Das    Lesen   blieb    unverändert,    das    Schreibon    zeigte 

sich  gebessert  in l  Fall. 

Das  Lesen  w^irde  schlechter,  das  Schreiben  blieb  un- 
verändert in       7  Fällen. 

Das  Lesen   und  Schreiben  wurden  verschlimmert  in  .       4        ,, 

Das    Lesen    wurde    verschlechtert,    das   Schreil)en    er- 
leichtert in l  Fall. 

Das  Lesen   wurde   gebessert,   das  Sclireiben  blieb  un- 
verändert in 2  l'ällin. 

Das  Lesen   und   Schreiben    wurden  i^elx'ssert  in      .     .        1   Fall. 

Dieser  Zusammenstellung  zufolge  ergaben  unter  5o  Fällen  das 
Le*>en  und  Schreiben  34  mal  ein  gleiches  Verhalten,  nämlich  sie  zeigten 
sich  29  mal  unverändert,  4  mal  verschliniiuert,  1  mal  gebessert:  in 
f)  Fällen  blieb    das  Lesen  unverändert,    indes    die  Schrift    in   5  Fällen 
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eine  VerschlimmeruDg,  in  1  Falle  eine  Besserung  erfuhr;  8  mal  zeigte 
sich  eine  Sprachstörung,  während  die  Schrift  7  mal  unverändert  blieb 
und  1  mal  ein  leichteres  Schreiben  bestand.  Dieser  Fall  ist  bereits 
S.  208  erwähnt  —  In  2  Fallen  Ton  Erleichterung  des  Lesens  während 
der  Ohrtamponade  wies  die  Schrift  keine  Änderung  auf. 

Man  ersieht  aus  dieser  Zusammenstellung,  dass  die  Beeinflussung 
einer  Ohrtamponade  auf  Schrift  und  Sprache  keineswegs  immer  in 
gleichem  Sinne  erfolgt 

Ausser  den  erwähnten  ataktischen  Sprachstörungen  kamen  bei 
Mittelohrerkrankungen  auch  yereinzelte  Fälle  Ton  amnestischer  Aphasie 
Tor,  die  anscheinend  ebenfalls  Ton  den  sensiblen  Nerven  des  Ohres 
ausgelöst  wurde.  So  war  ein  intelligenter  Hochschüler  während  seiner 
mehrjährigen  eitrigen  Mittelohrentzündung  öfters  ausserstand,  einen 
ihm  sonst  geläufigen  Ausdruck  zu  finden.  Diese  Erscheinung  ging 
unmittelbar  nach  einem  operativen  Eingriff  auf  das  Ohr  zurück  und 
tritt  nunmehr,  nach  erfolgter  Heilung  des  Ohrenleidens,  nicht  weiter 
auf.  —  Bei  einem  49  jährigen  Herrn  traten  während  eines  Mittelohr- 
katarrhs vorübergehende  Erscheinungen  von  Paraphasie  auf,  indem 
der  Kranke  beim  Eonversieren  oft  ein  im  vorausgegangenen  Satze 
enthaltenes  Wort  dem  nachfolgenden  Satze  in  sinnstörender  Weise 
einfQgte  und  zuweilen  die  erste  Silbe  des  letzten  Wortes  vom  Vorder- 
satze mit  der  letzten  Silbe  des  ersten  Wortes  vom  Nachsatze  ver- 
band (s.  darüber  S.  221).  —  Ein  üniversitätskoUege  litt  durch  einige 
Wochen  an  Schwerhörigkeit  und  einem  Druckgefnhl,  das  sich  von  beiden 
Ohren  aus  über  den  Kopf  verbreitete.  Bemerkenswerter  Weise  war  der 
Kollege  während  dieser  Wochen  wiederholt  genötigt  gewesen,  seinen 
Vortrag  abzubrechen,  da  ihm,  wie  er  mir  mitteilte,  während  des  Vor- 
trages plötzlich  die  zum  Satze  passenden  Zeitwörter  entfallen  waren^ 
so  dass  er  trotz  allen  Bemühens  nicht  imstande  war,  einen  begonnenen 
Satz  zu  rollenden  und  deshalb,  ein  Unwohlsein  vorschützend,  seine 
Vorlesung  schloss.  Bei  der  Untersuchung  der  Ohren  fand  ich  an 
beiden  Seiten  einen  dem  Trommelfell  anliegenden  grossen  Cerumen- 
pfropf.  Nach  der  Ausspritzung  waren  sämtliche  angegebenen  Er- 
scheinungen dauernd  verschwunden  und  der  Kollege  konnte  von  da 
an  seine  Vorlesungen  ungestört  abhalten.  —  Durch  eine  Mittelohr- 
operation können  aber  auch  im  Gegenteil  Erscheinungen  von  amne- 
stischer Aphasie  hervorgerufen  werden:  Eine  32jährige  Frau,  die  wegen 
einer  chronischen  Mittelohreiterung  operiert  worden  war,  gab  an,  dass 
ihr  seit  der  Ohrenoperation  beim  Reden  der  Redestoff  plötzlich  wie 
abgeschnitten  sei,  wobei  ihr  der  Ausdruck  für  richtig  gedachte  Worte 
entfallt  und  erst  nach  einigen  Minuten  wieder  einfallt  Diese  Erschei- 
nung tritt  nur  bei  längerem  Sprechen  ein. 
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Das  flüchtige  Auftreten  eiuer  derartigen  amnestischen  Aphasie, 
ohne  weitere  Begleiterscheinungen,  die  auf  einen  tiefer  gehenden  Vor- 
gang schliessen  lassen,  ferner  deren  ersichtlicher  Zusammenhang  mit 
der  Mittelohrerkrankung,  darunter  in  Fällen,  wo  die  Erkrankung  nicht 
die  an  die  Schädelbasis  angrenzenden  Teile  des  Mittelohres  betrifft  und 
auch  an  diesen  keine  Hyperämie  besteht,  endlich  das  vollständige  und 
dauernde  Schwinden  der  aphasischen  Erscheinungen  nach  eingetretener 
Heilung  des  Ohrenleidens  machen  es  wahrscheinlich,  dass  diese  nur  auf 
einer  von  den  sensiblen  Nerven  des  Ohres  ausgelösten  Irradiation 
beruhen. 

In  einigen  Fällen  von  operativer  Eröffnung  eitrig  erkrankter  Mittel- 
ohrräume habe  ich  einige  Tage  nach  der  Operation  vorübergehende 
schwere  aphasische  Störungen  beobachtet.  Am  ausgeprägtesten  zeigten 
sich  diese  an  einem  jungen  Manne,  der  wegen  Karies  des  linken  Mittel- 
ohres operiert  worden  war,  wobei  die  Dura  mater  am  Tegmen  tympani 
im  Umfange  von  1  cm  blossgelegt  wurde.  Einige  Tage  nach  der 
Operation  bestanden  starke  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  bei  einer  Tem- 
peratur von  39,2  ö,  später,  5  Tage  nach  der  Operation,  von  37,6^.  Nach- 
dem sich  Patient  am  6.  u.  7.  Tage  nach  der  Operation  wohlgefühlt 
hatte,  trat  am  Abend  des  7.  Tages  plötzlich  eine  hochgradige  amne- 
stische Aphasie  auf:  Patient  vermag  ihm  vorgehaltene  Gegenstände, 
die  er  jedesmal  gleich  erkennt,  nicht  zu  bezeichnen,  sondern  spricht 
stets  nur  die  Wörter  „heilige  Maria"  aus,  desgleichen  auch,  als  er  auf- 
gefordert wird,  das  geschriebene  Wort  „Mann"  auszusprechen.  Dabei 
ist  sich  Patient  des  falschen  Ausdrucks  wohl  bewusst,  sowie  er  auch  eine 
absichtlich  unrichtige  Bezeichnung  bemerkt.  Dieser  Zustand  hält  durch 
mehrere  Stunden  an.  Am  nächsten  Morgen  sind  die  aphasischen  Er- 
scheinungen, auf  die  sich  der  Patient  ganz  gut  erinnert,  verschwunden 
und  auch  bisher,  9  Monate  später,  nicht  mehr  zurückgekehrt,  das  Be- 
finden des  Patienten  blieb  auch  im  übrigen  andauernd  gut. 

Vorübergehende  aphasischf  Störungen,  denen  also  keine  eigentliche 
Erkrankung  der  Sprachzentren  zugrunde  liegt,  können  durch  hjper- 
ämische  und  ödematöse  Zustände  in  den  zentralen  Sprachregionen 
herbeigeführt  werden;  bei  freiliegender  Dura  mater  käme  auch  die 
Druckeinwirkung  von  seite  des  Tampons  in  Betracht.  Bei  dem  er- 
wähnten Kranken  fällt  diese  letztere  Möglichkeit  weL(,  da  die  Wund- 
behandlung wegen  des  Fiebers  und  der  Kopfsclimerzen  iiacli  der  0])t'- 
ration  eine  offene  war  und  nur  eine  leichte  GazeciulaLT»'  bi'starul.  Be- 
merkenswert ist  ferner  der  Eintritt  der  apliasisclien  Erscheiniingeu 
2  Tage  nach  erfolgter  bedeutender  Besseruni;^  des  Allgeriieinl)efiudens. 
Auf  Grund  der  früher  mitgeteilten  Beubachtuni^en  halte  ich  es  für 
möglich,  dass  derartige  a])liasische  Störun<^en  auch   vou  den  sensiblen 
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Nerven  des  Ohres  irradiiert  werden  konneq  und  vielleicht  in  dem  er- 
wähnten Falle  eine  solche  Irradiationserscheinung  vorlag.  Bei  der  Er- 
wägung eines  operativen  Vorgehens  in  FäUen  der  Aphasie  ist  die  Mög- 
lichkeit eines  derartigen  Einflusses  in  Betracht  zu  ziehen. 

4.   Gemeinschaftliches    Auftreten  verschiedener  Reflex- 

paresen. 

Die  einzelnen  hier  geschilderten  Refiexparesen  an  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten,  sowie  die  der  Schreib-  und  Sprachmnskeln 
können  gesondert  oder  gemeinschaftlich  auftreten.  Zuweilen  erscheint 
im  Verlaufe  einer  Ohrenerkrankung  zuerst  nur  eine  Refiexparese  allein 
und  zu  dieser  tritt  später  eine  andere  Parese  hinzu,  oder  es  findet 
sich  ein  gleichzeitiger  Eintritt  verschiedener  Paresen  vor;  so  können 
sich  beispielsweise  im  Verlauf  eines  chronischen  Mittelohrkatarrhs 
anfanglich  Paresen  an  einer  oder  an  beiden  unteren  Extremitäten  ein- 
stellen^ entweder  vorübergehend  oder  anhaltend,  und  später  zeigen  sich 
noch  andere  paretische  Erscheinungen,  z.  B.  der  Sprechmaskeln  oder 
Paresen  an  den  Armen.  Mitunter  wechseln  die  verschiedenen  Paresen 
ab,  so  dass  sich  an  einem  Tage  mehr  die  SprachstörungeUi  an  einem 
anderen  die  Schriftstörungen  oder  eine  Schwäche  der  unteren  Extre- 
mitäten bemerkbar  machen.  Manchmal  erweist  sich  eine  bestimmte 
Refiexparese  als  anhaltend  und  andere  Paresen  treten  zu  dieser  hinzu 
und  gehen  nach  einiger  Zeit  wieder  zurück.  Diese  hinzugetretenen 
Paresen  zeigen  sich  mitunter  anfanglich  nur  schwach  und  steigen  all- 
mählich an,  oder  aber  sie  erscheinen  plötzlich  in  bedeutendem  Grade, 
wie  apoplektiform  und  erfahren  dann  leicht  eine  unrichtige  Deutung. 
Ich  möchte  dies  durch  die  Mitteilung  eines  von  mir  beobachteten  Falles 
veranschaulichen: 

Ein  älterer  Herr  wurde  im  Frühjahr  1902  von  einer  Schwäche  der 
Extremitäten,  besonders  der  Füsse  befallen;  eine  Erklärung  fftr  diese  Er- 
scheinung konnte  nicht  gefunden  werden.  Der  Kranke  fühlte  sich  sonst 
wohl,  doch  merkte  er  in  den  letzten  Jahren  eine  allmähliche  Abnahme 
seines  Gehörs  an  beiden  Ohren  und  ein  sich  steigerndes  Ohrenklingen,  be- 
sonders am  rechten  Ohr;  ausserdem  litt  Patient  an  einer  zunehmenden 
Schwellung  der  Nasenschleimhaut.  Einige  Zeit  nach  den  ersten  Erscheinungen 
von  Schwäche  der  Füsse  trat  eine  Schwäche  der  Arme  hinzu,  die  sich  am 
rechten  Arm  auch  in  einer  unsicheren  Schrift  zu  erkennen  gab.  Im  März 
1902  nahm  die  Schwäche,  besonders  in  den  Füssen,  zu,  das  Ohrensausen 
wurde  heftiger,  zeitweise  zeigten  sich  ein  dumpfer  Druck  im  Kopf  und 
leichte  Schwindelanfälle.  Dazu  gesellten  sich  gedrückte  Stimmung,  Müdig- 
keit, Schlafsucht  und  Arbeitsunlust:  am  3.  Juli  fühlte  sich  Patient  eines 
Tages  zur  Mittagszeit  besonders  matt  und  verspürte  eine  stärkere  Einge- 
nommenheit dos  Kopfes  wie  sonst:    er  legte  sich  nieder  und  schlief  durch 
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zwei  Stunden.  Nach  dem  Erwachen  vermochte  der  Kranke  nicht  verständ- 
lich zu  sprechen  und  konnte  einzelne  Konsonanten,  vor  allem  L,  P,  Seh 
nicht  aussprechen;  im  übrigen  erkannte  er  die  Gegenstünde  und  wusste 
deren  Bezeichnung  sowie  auch  die  Worte  des  Satzes,  den  er  aussprechen 
wollte,  vermochte  aber  diese  nur  unverstündlich  zu  lallen.  Patient  zeigte 
also  ataktische  Aphasie;  gleichzeitig  damit  war  Patient  unfähig  zu  schreiben, 
indem  ihm  bei  jedem  Versuche  dazu  die  Feder  aus  der  Hand  fiel:  einige 
Zeit  später  vermochte  er  zwar  die  Feder  zu  halten,  doch  zeigte  sich  ^eine 
Schrift  unleserlich. 

Der  Anfall  wurde  anfänglieh  auf  einen  apoplektischen  Insult  des  linken 
Schläfenlappens  bezogen.  Innerhalb  der  nächstfolgenden  Tage  trat  eine 
Besserung  des  Zustandes  ein.  Patient  konsultierte  6  Tage  später  einen 
hervorragenden  Neurologen  und  wurde  in  Dr.  Woelm-Freybergs  Anstalt 
für  Nervenkranke  verwiesen.  Herr  Dr.  Woelm  hatte  die  Freundlichkeit, 
mir  über  den  Patienten  folgendes  mitzuteilen:  „Herr  L.  trat  am  9.  Juli  1902 
in  unser  Sanatorium  ein,  nachdem  er  wenige  Tage  vorher  bei  erhaltenem 
Bewu>stsein  einen  leichten  rechtsseitigen  hemiplegischen  Insult  erlitten 
hatte.  Bei  seiner  ersten  Untersuchung  fanden  wir  eine  geringe  Facialis- 
parese  rechts,  die  motorische  Kraft  des  rechten  Armes  schwächer  als  links 
(Dynamometer  r.  74,  1.  92),  keine  gensibilitätsstörungen,  dage*ren  auffallen- 
der Weise  Störungen  des  Taktgefühls  in  der  linken  Hand.  Ophthalmoskopisch 
zeigten  sich  die  beiden  Pa[)illen  nerv.  opt.  etwas  verwaschen.  Die  Sprache 
ist  insofern  gestört,  als  sie  viel  langsamer  ist  als  früher,  L.  viel  schwerer 
wird  und  als  schwere  Worte  nur  unvollkommen  nachgesprochen  werden 
können:  keine  eigentliche  motorische  Ai)hasie;  sensorische  Aphasie  ist  auch 
nicht  einmal  andeutungsweise  vorhanden.  Die  Schrift  ist  unsicher  und 
undeutlich,  jedoch  ohne  orthographische  und  sinnstörendo  Fehler.  Bei 
der  zweiten  Untersuchung  konnte  auch  Herabsetzung  der  Sensibilität  in 
allen  drei  Qualitäten  auf  der  rechten  Seite  konstatiert  werden. 

Diese  Störungen  waren  beim  Weggange  L.s  am  26.  VIII.  beseitigt 
lii<  auf  ganz  geringe  Reste.  Doch  gab  L.  an,  dass  ihm  das  Si>re('iien  iiocli 
-diwerer  falle  als  vor  der  Attacke,  und  ausserdem  zeigte  L.  nocli  eine 
recht  labile  Stimmung.'' 

Patient  nahm  seine  15eruf^tätigkeit  wieder  auf,  ohne  sich  einer  Ohren- 
h«'handlung  zu  unterziehen.  Binnen  kurzem  erfolgte,  nach  der  Antrabe  de^ 
Patienten,  eine  Verschlimmerung  seines  Zustandes,  indem  die  Sclnviiche  der 
Füsse,  die  Sprach-  und  Schriftstörungen  immer  stärker  iiervortraten.  Der 
Kranke  zeigte  zeitweise  ein  auffallendes  Lallen,  die  Unniöglichkeit  ver- 
ständlich zu  sprechen  oder  laut  zu  lesen  und  schrieb  nur  mit  grosser  An- 
strengung, wobei  die  Schriftzü^e  sclileifend  erschienen.  Dieser  Zustand 
hielt  bis  zum  Frühjahre  1903.  wo  icli  den  Kranken  sah,  /ieinlicli  unver- 
ändert an.  Ich  fand  bei  rntersnchung  der  Geliörorgam*  an  l)t'i(l<'n  Ohren 
einen  chronischen  Mittelohrkatarrh  mit  herabges(»tzter  Hc>rfaliiL'k(it  liei 
normaler  Acusticus-Reaktion.  Bei  Aufnahme  der  Ananine-^e,  woltei  mii- 
Patient  über  das  ai)Oj)lektitbrme  Autlreten  seiner  Er->('lu'inunLxen  lu-ric  litetr. 
tiel  mir  die  Angabe  des  Kranken  auf,  dass  er  sich  hri  ^riner  zeit  weis.» 
stärker  hervortretenden  SchwerhoriLikeit  und  bei  zunrhmendm  sul)j<'ktiven 
Gehörsempfindungen  im  allL'emcMnen  uuavoIiI  lülile.  ein»-  ]Mattii:k(Mt.  ein 
Schwanken  beim  Gehen  >()wie  Str»riini:<'n  im  Schrrilien  und  Spi-t'chen  in 
jrosteigertem  Maße  benierkt(\      Da  ich   bei  den   vom   Mittdohr  au>izche.nden 
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Reflexparesen  den  bedeutenden  Einfluss  einer  Bougierung  des  TubenkanaU 
auf  diese  Paresen  wiederholt  erfahren  hatte,  s^o  achtete  ich,  ob  in  diesem 
Falle  durch  eine  Tubenbougierung  eine  Änderung  des  Zustandes  eintrete. 
Tatsächlich  vermochte  der  Kranke  unmittelbar  nach  der  Bougierung  besser 
zu  schreiben  und  zu  sprechen:  die  Sprachbesserung  betraf  besonders  aut- 
fällig die  S-Laute,  die  Patient  vor  dem  Bougieren  nur  undeutlich  aussprach: 
auch  im  Gehen  machte  sich  eine  grössere  Sicherheit  bemerkbar.  Nach 
jeder  im  Verlaufe  von  14  Tagen  täglich  stattfindenden  Ohrbehandlung  er- 
tolgte  eine  stetige  Abnahme  sämtlicher  paretischer  Erscheinungen;  so  das^ 
diese  bei  der  Abreise  des  Kranken,  in  der  dritten  Behandlungswoche,  nur- 
mehr spurweise  vorhanden  waren.  Auf  eine  4^/2  Monate  nach  ausgesetzter 
Behandlung  an  den  Patienten  gerichteten  brieflichen  Anfrage  teilte  mir 
dieser  mit,  dass  seine  früheren  Beschwerden  beim  Schreiben  und  Sprechen 
>either  nicht  wieder  zurückgekehrt  sind  und  desgleichen  keinerlei  Lähmung- 
erscheinungen bestehen.  Der  günstige  Einfluss,  den  die  Ohrbehandlung  in 
diesem  Falle  auf  die  verschiedenen  Paresen  genommen  hat,  spricht  wohl 
für  deren  reflektorische  Natur. 

Diesen  Beobachtungen  dürfte  noch  ein  weiterer  Fall  mit  rechts- 
seitiger Hemiplegie  beizuzählen  sein,  den  ich  leider  nur  durch  3  Tage 
beobachten  konnte  und  daher  nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen  ver- 
mag, ob  durch  die  Behandlung  des  Ohrenkatarrhs  auch  bei  diesem 
Patienten  ein  vollständiger  Rückgang  der  vorhandenen  hemiplegischeii 
Ersciieiimngen  möglich  sein  wird,  die  auf  einen  Zusammenhang  der 
Hemiplegie  mit  der  Ohrenerkrankung  hinwiese.  Immerhin  ist  in  diesem 
Falle  durch  eine  nur  dreimalige  Behandlung  des  Ohres  eine  so  be- 
merkenswerte Änderung  des  Zustandes  erfolgt,  dass  mir  eine  Mitteilung 
darüber  berechtigt  erscheint. 

Horr  D..  44  Jahre  alt,  entstammt  einer  gesumlen  Familie,  von  ausserjie- 
wöhiilich  krafti^MMu  Iv()ri)erl)au.  Sein  Vater  hatte  sich  im  Jahre  1848  anliisslich 
«iiier  Schussverletzunu^  oberhalb  der  Stirn  einer  erfolgreichen  Trepanation 
der  Schiideldeeke  unterzoi^'eii:  einige  Jahre  später  stellten  sich  Erschei- 
iiuniren  \oii  ])roirressiver  Paralyse  ein,  der  er  nach  kurzer  Zeit  erlair. 
Heir  l)..  v(.n  sehr  kriittigeni  Körperbau  und  ruhigen  Temperamentes,  war 
\n>  voi-  4  Jahieii  -tets  [rosuiid;  seit  vielen  Jahren  pflegte  er  leidenschaftlich 
/ii  niuch<'n  uml  tiiirlieh  viel  staiken  türkischen  Kaffee  zu  trinken.  Vor 
4  Jahi-en  ti'at  bei  ihm  naoli  vorübergehenden  Kongestionen  gegen  tlen  Kopi 
riiir  ri)»'r(Miiptin(llichl<<Mt  dtM*  rechten  Köiperhälfte  auf,  die  nach  1 '/j  Jahren 
;illiM;ihlich  /iiriickirint:.  Vor  3  Jahren  entstand  eine  Hämorrhagie  der 
rrchten  Netzhaut:  I*atient  henieikt  seitdem  einen  sichelförmigen  dunkehi 
Fleck  im  (i('-i(  lit^fcldc  de^  itMliten  Au'res,  besitzt  aber  im  übrijien  auf 
ilif^em  ein  LHitcs  Schveniio'jcn.  Ende  Au^nist  11)02,  also  vor  2  Jahren. 
\t'r-|iintt'  \{rvv  I).  im  rechten  nhrc  zeitweise  ein  dumpfes  Gefühl  und  ein 
■jt -i  ln\ii(lite>  llorvei  inoLTen.  oiine  die^^i^  Er'-cluMnungen  weiter  zu  beachten. 
lo — r2  T;i-e  -piit.r.  Aiilaii'_r  Sejitenihei-.  erwachte  Patient  nach  einer  in 
iiiliiucm  Schlaf  \<M-lii  achten  Nacht  Itei  NolNtändiL'eni  Wohlbetinden:  erst 
i-ei  .hin   Vei->uclic.   »icji   im  lU-tte  nin/u<irelien.  bemerkte  er  eine  vollständige 
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Lähmung  der  rechten  oberen  und  unteren  Extremität  und  bei  Betastung 
dieser  Teile  deren  vollständige  Empfindungslosigkeit;  nachträglich  wurde 
ausserdem  noch  eine  Facialislähmung  der  rechten  Gesichtshälfte  bemerkt. 
Wie  Patient  angibt,  fand  er  sich  damals  zu  seinem  grossen  Schrecken  in 
denselben  Zustand  versetzt,  dessen  Darstellung  durch  den  Schauspieler 
Novelli  auf  ihn  ein  Jahr  vorher  einen  langanhaltenden,  tiefen  Eindruck  ge- 
macht hatte.  Von  dem  genannten  Schauspieler  wurde  nämlich  auf  der  Bühne 
der  Eintritt  einer  Apoplexie  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Facialispara- 
lyse  äusserst  realistisch  dargestellt.  Bei  Herrn  D.  waren  gleichzeitig  mit 
dem  hemiplegischen  Anfall  geringgradige  Sprachstörungen  eingetreten,  in- 
dem die  Sprache  unsicher  und  häufig  stockend  erschien:  ausserdem  be- 
merkte Patient,  dass  er  beim  Sprechen,  wenn  er  nicht  eigens  darauf  achtete, 
oft  ein  im  vorausgegangenen  Satze  enthaltenes  Wort  dem  nachfolgenden 
Satze  in  ganz  sinnstörender  Weise  einfügte  und  zuweilen  die  erste  Silbe 
des  letzten  Wortes  vom  Vordersatze  mit  der  letzten  Silbe  des  ersten  Wortes 
im  Nachsatze  verband.  Im  übrigen  fühlte  Patient  keine  Eingenommenheit 
di*s  Kopfes  und  zeigte  keine  Intelligenzstörung.  Die  Diagnose  wurde  auf 
Apoplexie  im  linken  Schläfenlappen  gestellt  und  eine  Behandlung  mit  Elek- 
trizität und  Massage  vorgenommen.  Der  Zustand  besserte  sich  sehr  rasch, 
<o  dass  nach  1  Woche  die  früher  vollständige  Fingerlähmung  der  rechten 
Hand  teilweise  zurückgegangen  war  und  auch  eine  bedeutende  Besserung 
des  früher  sehr  beeinträchtigten,  aber  nicht  vollständig  geschwundenen  Geh- 
vermögens bestand.  3  Wochen  nach  dem  Anfall  gelangen  die  ersten 
Gehversuche,  nach  IV.^  Monaten  vermochte  Patient  wieder  zu  schreiben: 
die  Facialparalyse  schwand  allmählich.  Die  Besserung  schritt  in  den  fol- 
i(enden  2  Monaten  weiter  fort  und  verharrte  von  da  an  in  dem  gegen- 
wärtig noch  bestehenden  Zustand.  Patient  zieht  beim  Gehen  den  rechten 
Fuss  etwas  nach  und  schleift  ein  wenig  mit  der  Fusss[)itze  den  Boden; 
ein  Rückwärtsgehen  ist  nicht  möglich;  ferner  vermag  der  Kranke  nur  mit 
Mühe  aufzustehen  und  macht  die  ersten  Schritte  nur  mit  ,ino>ser  An- 
'-trengung.  Es  besteht  ferner  ein  Gefühl  von  Schwere  in  den  Fiimerii  der 
rechten  Hand,  beim  Schreiben  „klebt  die  Hand  am  Papier*,  wie  sich  Pa- 
tient äussert:  doch  ist  die  Schrift  gut  leserlich.  Das  Lesen  i'-t  stockend, 
indem  Patient  nach  jedem  3.  oder  4.  Wort  eine  kurze  Pause  macht:  dabei 
werden  aber  die  einzelnen  Buchstaben  deutlich  ausgesprochen.  Der  Kranke 
fühlt  sich  im  übrigen  ganz  wohl,  nur  klagt  er  über  einen  zeitweise  schwach 
auftretenden  Schwindel:  wie  Patient  erwähnt,  treten  bei  ihm  sämtlichi* 
Krankheitserscheinungen  hei  feuchter  Witterung  gleichzeitig  mit  den  zu- 
nehmenden Ohrenbeschwerdeu  stärker  hervor.  Die  Untersuchung  der  Ohren 
ergibt  rechterseits  einen  chronischen  Mittelohrkatarrh  mit  herabgesetztem 
Hörvermögen;  die  Acusticus-Reaktion  ist  normal.  Ich  nahm  als  Behandlung 
des  Ohrkatarrhs  Lutteinblasungen  durch  den  Ohrkatheter  und  Boiitrierunir 
des  Tubenisthmus  vor.  Unmittelbar  danach  fühlte  sich  PatiiMit  im  Ohre 
auffällig  frei:  beim  Versuch,  aufzustehen,  zeigte  es  sieh,  da^s  dicsos  viel 
leichter  stattfand  als  vorher:  auch  das  Gehen  cr^Mb  eine  auttiilliirc  Besse- 
rung, indem  das  Nachzielien  des  Fnsses  gerin.irer  ist:  ein  Verbuch,  rück- 
wärts zu  gehen,  gelingt  zur  giossen  ('berrasclnini;  div^  Patienten,  der  un- 
mittelbar vor  der  Ohrenbehandlnng  einen  solchen  Ver^nch  veigeblich  an- 
gestellt hatte.  Beim  Schreiben  fällt  dem  Kranken  die  leichte  Handfiilirung 
auf,    .,die  Hand    klebt    nicht    mehr    am  Papier    wie  son^t,    sonch^rn  federt'*. 
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Die  Schrifuöge  sind  sicherer  als  früher,  doch  ist  sonst  an  ihnen  kein  be- 
sonderer Unterschied  bemerkbar.  Die  Sprache  ist  weniger  stockend.  Die 
Besserung  hielt  auch  24  Standen  später  noch  an,  wo  die  2.  Behandlung 
stattfand,  die  eine  weitere  Erleichterung  brachte.  Am  darauffolgenden  3. 
Behandlungstage  stand  Patient  unmittelbar  nach  der  Ohrenbehandlung  rasch 
und  leicht  auf,  zeigte  beim  Gehen  kein  Nachschleifen  und  gab  an,  nicht 
mehr  das  eigentümliche  Gefühl  von  Unsicherheit  im  Knie  zu  verspüren. 
Der  unmittelbar  vor  der  Behandlung  auffallend  gesteigerte  Patellarrefiex, 
der  beim  Patienten  seit  dem  Anfalle  vorhanden  war,  ergab  nach  der 
Ohrenbehandlung  eine  merkliche  Abschwächung;  diese  hielt  durch  5  Minuten 
an,  worauf  wieder  die  frühere  Reflexsteigeruug  zurückgekehrt  war.  Eine 
besondere  Erleichterung  war  nach  der  3.  Ohrenbehandlung  im  Sprechen 
eingetreten,  indem  selbst  beim  raschen  Lesen  kein  Stocken  erfolgte  und 
Patient  viel  leichter  sprach  als  sonst.  Wie  der  Kranke  versicherte,  war 
ein  derartig  günstiger  Zustand  seit  seinem  Anfall  niemals  vorhanden  ge- 
wesen.    Patient  musste  an  diesem  Tage  Wien  verlassen. 


Wenngleich  eine  so  kurze  Beobachtungsdauer  kein  abschliessendes 
Urteil  ermöglicht,  so  konnten  doch  durch  die  wiederholte  Ohrenbehand- 
lang  die  bei  dem  Patienten  vorliegenden  Erscheinungen  der  Hemiplegie 
sowie  der  Sprach-  und  zum  Teil  auch  der  Schriftstörung  in  auf- 
fallender Weise  beeinflusst  werden.  Da  ein  gleicher  Einfluss  der  Ohren- 
behandlung auf  die  yerschiedenen  Reflexparesen  auch  bei  den  übrigen 
von  mir  vorher  beobachteten  Fällen  bestand,  so  spricht  wohl  auch  in 
diesem  Falle  die  Beeinflussbarkeit  der  paretischen  Erscheinungen  durch 
die  Ohrenbehandlung  für  die  Abhängigkeit  der  Paresen  von  dem  be- 
stehenden Ohrkatarrh.  In  dem  vorliegenden  Falle  ist  allerdings  der 
Umstand  auff&IIig,  dass  eine  verhältnismässig  geringe  Ohraffektion  so 
schwere  Lähmungserscheinungen  herbeizuführen  vermag,  doch  ist  dabei 
zu  erwägen,  dass  der  vom  Ohr  ausgehende  Einfluss  bei  diesem  Kranken 
einen  bereits  vorbereiteten  Boden  vorfand.  Wie  erwähnt,  war  2  Jahre 
vorher  an  der  rechten  Körperseite  eine  Hyperästhesie  aufgetreten,  die 
durch  1^/2  Jahre  angehalten  und  an  der  auch  die  Hörempfindnng  am 
rechten  Ohr  teilgenommen  hatte.  Vielleicht  war  diese  zum  Teil  durch  den 
reichlichen  Genuss  von  starkem  Kaffee  und  das  übermässig  starke 
Rauchen  bedingt,  dem  sich  Patient  durch  viele  Jahre  ergeben  hatte. 
Möglicherweise  übte  auch  der  tiefe  Eindruck,  den  Patient  durch  die 
Darstellung  eines  apoplektischen  Anfalles  (mit  ebenfalls  rechtsseitiger 
Hemiplegie  und  Facialparalyse)  erhielt,  allerdings  1  Jahr  vor  seiner 
Hemiplegie,  eine  suggestive  Wirkung  aus  und  begünstigte  das  Auf- 
treten des  der  Darstellung  ganz  entsprechenden  Krankheitsbildes.  Jeden- 
falls musste  dem  Patienten  das  dargestellte  Bild  des  apoplektischen 
Anfalles  noch  in  lebhafter  Erinnerung  gestanden  haben,  da  ihm  gleich 
nach  aufgetretener  Hemiplegie  die  Übereinstimmung  seines  Zustandes 
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mit  dem  der  Darstellung  aufgefallen  war.  Wie  übrigens  die  Erfahrung 
lehrt,  kann  auch  eine  an  sich  unbedeutende  Erkrankung  der  Mittelohr- 
schleimhaut sehr  bedeutende  Reflex-  und  Irradiationserscheinungen 
hervorrufen. 

So  habe  ich  einen  12 jährigen  Knaben  beobachtet,  der  durch  2  Jahre 
an  heftigen  Anfallen  von  Erbrechen,  Ohrensausen,  Schwerhörigkeit  und 
Störungen  des  Gleichgewichts,  also  an  den  sogenannten  Menicreschen 
Symptomen  gelitten  hatte.  Die  Symptome  erschienen  jeden  2.  Morgen  um 
9  Uhr  und  gingen  erst  nach  12 — 18  Stunden  zurück;  ausserhalb  des  An- 
falles fühlte  sich  der  Knabe  wohl,  wogegen  er  im  Anfall  selbst  das  Bett 
nicht  verlassen  konnte  und  daher  während  der  2  Jahre  seiner  Erkrankung 
am  Schulbesuche  verhindert  war.  Das  Kind  wurde  mir  wegen  eines  ge- 
ringen Tubenkatarrhs  vorgestellt,  gegen  den  ich  eine  Lnfteinblasung  in  das 
3Iittelohr  vornahm.  Überraschenderweise  blieb  danach  der  Anfall,  der  sonst 
seit  2  Jahren  jeden  2.  Tag  eingetreten  war,  durch  (5  Tage  aus  und  trat 
dann  ausnahmsweise  am  Abend  des  (>,  Tages  schw^ach  auf.  Von  da  an 
erfolgte  innerhalb  mehrerer  Wochen  überhaupt  kein  Anfall  mehr.  Die 
Mutter  des  Knaben,  der  bedeutet  wurde,  bei  einem  etwaigen  Wiederauf- 
treten des  Anfalles  mit  dem  Kinde  sofort  in  die  Behandlung  zu  kommen, 
ist  weiter  nicht  im  Ambulatorium  erschienen. 

In  den  beiden  mitgeteilten  Fällen  mit  den  apoplektiformen  Er- 
scheinungen war  gleichzeitig  mit  den  Lähmungen  der  Extremitäten, 
den  Schrift-  und  Sprachstörungen  auch  eine  vorübergehende  Facial- 
parese  aufgetreten.  Diese  ist,  meiner  Ansicht  nach,  ebenfalls  als  eine, 
Reflexerscheinung  zu  deuten,  wenigstens  ergiebt  die  Anamnese  keinen 
Anhaltspunkt  für  eine  in  die  Paukenhöhle  stattgefundene  P]xsr.dation 
oder  auch  nur  stärkere  Hyperämie,  die,  bei  etwa  vorhandener  Lücke 
im  Facialkanal,  den  Facialis  beeinflussen  konnte. 

Beobachtungen  über  eine  reflektorische  Facialislämung  liegen  l)ereits 
vor:  so  erwähnt  Czaig^'  einen  Fall,  wo  ein  Cerumenpfropf  im  Ge- 
hörgang  eine  Facialisparalyse  hervorrief,  die  nach  Entfernung  des  Ce- 
rumens  schwand.  Piquet-)  ])eobachtete  einen  Fall,  wo  eine  Facial- 
paralyse  durch  Entfernung  eines  erkrankten  Weisheitszahnes  geheilt 
wurde. 

Betrefifs  der  gleichzeitig  mit  den  Keflexpareseu  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten  auftretenden  reflektorischen  Facialisparese  wäre 
auf  die  Lagerung  der  motorischen  Zentren  im  motorischen  Hindenfelde 
des  Grosshirns  hinzuweisen.  Die  zum  grössten  Tf*il  im  Gebiete  der 
beiden  Zentralwindungen  ))efin(iliehe  niotorisohe  He^iion  der  Grussliirn- 
rinde  enthält  an  den  unteren  Enden  der  Zentral wiuduimen  das  Facialis- 


1)  s.  Canstatts  Jahresbericht.     ISd!*.     Bd.  '2.     S.  3». 

2)  s.  Gell  ^,  De  l'oreille.     ISSR.    S.  104. 
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gebiet,  also  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  des  in  der  3.  Stimwindung 
gelegenen  motorischen  Sprachzentrums.  Etwas  über  dem  Facialiszentrum 
liegt  das  Zentrum  für  die  Bewegungen  des  Arms,  ungefähr  in  der 
mittleren  Partie  der  Zentralwindungen.  Das  Zentrum  fQr  die  Be- 
wegungen des  Beins  nimmt  die  oberste  Partie  der  Zentralwindun- 
gen ein. 

Die  früher  geschilderten  ßeflexparesen  erforderten  noch  weitere 
Untersuchungen,  ob  sie  den  sensiblen  Nerven  des  Ohres  allein  zukom- 
men, oder  ob  auch  von  anderen  sensiblen  Kopfnerven  derartige  Reflex- 


tr^ 


b) 


c) 


d) 


/fiunj^d^   y^4^^  -^"^  ^^^"""^ 

Fig.  11. 

a)  Schrift  l»ci  nicht  tamponiertem  unteren  Nasengan^. 

b)  Schrift   bei    tamponiertem    unteren  Nasengang-,    zitternd,    teilweise  uu- 
leserlich. 

c)  Schrift   unmittelbar   nach    Entferuiins:  des  Nasentampons:    sicherer  als 
bei  b). 

d)  Schrift  1  Minute  spät<?r  als  c);  ähnlich  wie  bei  a). 

pareseii  hervorgerufen  werden  können.  Mehrere  Versuche,  die  ich  in 
dieser  He/iehnng  mit  einer  Tamponade  der  Nase  anstellte,  zeigten  ganz 
gleiche  Erselieinuiigen  wie  die  Tamponade  des  Ohres,  nämlich  die 
beschriebenen  Paresen  der  Extremitäten  sowie  Schrift-  und  Sprach- 
störungen; diese  bestanden  während  der  Nasentamponade  und  gingen 
nach  Entfernung  des  Tampons  wieder  zurück.  In  den  beistehenden 
Schriftproben  (in  böhmischer  Sprache;  s.  Fig.  11)  ist  der  Unterschied 
in  der  Schrift  vor  und  nach  der  Nasentamj»onade  deutlich  erkennbar^'. 

1 1  Auf  «lensolbcn   Fall  bezielicn   sich  auch  die  Schriftproben  (ebenfalls  in 
lM)hniiM-lu  r  Sprache)  vor  und  nach  der  Ohrtampoiiade  in  Fig.  8.  S.  209. 
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Ein  ähnliches  Ergebnis  wie  die  Nasentamponade  lieferten  auch  Reiz- 
and  Druckeinwirkungen  auf  die  Mundschleimhaut. 

Die  angeführten  Reflexparesen  werden  also  keineswegs  von  den 
sensiblen  Ohmerven  allein  ausgelöst,  sondern  sie  betreffen  eine  auch 
anderen  sensiblen  Nervengebieten  zukommende  Erscheinung:  so  können 
kutane  Reizeinwirkungen  von  den  verschiedenen  Körperstellen,  z.  B.  von 
der  unteren  Extremität  oder  vom  Nacken  aus    die  genannten  Reflex- 


e  (%mj^.:,i^  -**^--     -'^^'^^  "^^"^ 

Fig.  12. 
a,  Schrift  bei  einem  im  rechten  Ohr  durch  2  Tage  liegenden  Tampon, 
bi  Schrift  nach  Entfernung  des  Ohrtampons;  ähnlich  der  Schrift  bei  a). 

c)  Schrift  bei  erneuter  Drucktamponade  des  rechten  Ohres:  unsichei-,  un- 
regelmäsaige  Anordnung  der  Buchstaben. 

d)  Sclirift  nach  Entfernung  des  Ohrtampons  und  Kokainisierung  des  rechten 
Ohrs;  die  Schrift  ist  sicherer  als  bei  ci. 

c)  Schrift  bei  Drucktamponade  des  kokainisierten  rechten  Ohrs:  keine  auf- 
lällige  Änderung  der  Schrift.  Der  Unterschied  der  Schrift  bei  der  Drucktam- 
ponade des  nicht  kokainisierten  ;ci  und  des  kokainisierten  (ej  Ohrsist  sehr  bedeutend. 

Paresen  auslösen,  doch  erweist  sich  der  von  der  Schleimhaut  ausgehende 
Einfluss  zumeist  als  viel  bedeutender. 

Der  Nachweis,  dass  die  geschilderten  Keflexerscheinuui^en  durch 
eine  Reizung  der  sensiblen  Nerven  zustünde  kommen,  ist  erst  duiin 
als  vollkommen  anzusehen,  wenn  sich  der  Gegenbeweis  eri)riii£ren  lässt, 
dass  bei  Anästhesie  der  sensiblen  Nerven  ein  sol(,-her  retiektorischer 
Einfluss  nicht  auszulösen  ist.  Ich  stellte  die.se  (Jei^t'nprolje  in  der 
Weise  an,  dass  ich  die  lJntersin4uiug  bei  «gleicher  Druckeiuwirkunf^ 
auf  die  erregbaren  und  hierauf  luif  dieselben,  durch  Kokain  anästhe- 
sierten   sensiblen   Nerven  vornahm    und    die    Versuclisertrebuisse    mit- 
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einander   verglich.     Ich    führe   hier  3  solche  Proben  an    (s.  Fig.  12. 
13   und   14).     Diesen    ist   zu    entnehmen,    dass   der   bei   Druckeiowir- 

Fig.  13. 

a)  Schrift  bei  uicht  tampouiertem  rechten  Ohr. 

b)  Schrift  bei  tamponiertem  rechten  Ohr;   etwas  unsicherer  als  bei  a). 

c)  Schrift  nach  Entfernung  des  Ohrtampons  und  Kokainisierung  des  rechteu 
Ohres;  die  Schrift  ist  deutlicher  als  bei  nicht  kokainisiertem  Ohr. 

d)  Schrift  ;S  Minuten  später  als  c) ;  die  Schrift  erleidet  durch  Tamponierun? 
des  kokainisierten  Ohrs  keine  besondere  Veränderung. 


/ijt/i-IAiA' 


-'^HltA^i^ 


Fi-.  14. 

a    Sclirift  hiA  nicht  tamponiiTtt-ni  rechten   Ohr. 

b)  Schrift  bei  tamponiertem  nachten  Ohr. 

ci  Sclirift  nach  Kntferniniir  iles  ()hrtum[)ons  und  Kokainisierung  des  rechten 
Ohr>;  die  Schrift  ist  .sicherer  aU  bei  nicht  kokainisiertem  Ohr. 

d)  Schritt  bei  I)riicktani])07iade  des  kokainisierten  rechteu  Ohrs;  die  Druck- 
tampoiiade  bewirkt  keine  Änderun<r  der  Schrill. 

kniii^  auf  die  niciit-aiuistbesierten  seiisiijjen  Nerven  auftretende  Ein- 
tiiiss  tiuf  die  Schrift  bei  ixleicher  Dnickwirknns^  auf  die  anästhesierten 
sensiblen  Nerven  niclit  besteht,  indem  die  Scdiriftzüge  bei  Anästhesie 
der  sensiblen  Nerven  im   wesentlichen  irbMch  })leiben,  es  mag  auf  diese 
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Nerven  ein  Druck  ausgeübt  werden  oder  nicht  Durch  weitere  Ver- 
suche zeigte  sich  ferner,  dass  dieselbe  Erscheinung  für  die  Sprach- 
störungen gilt,  indem  sich  solche  durch  Druckeinwirkung  auf  die 
kokainisierten  sensiblen  Nerven  nicht,  wie  sonst,  auslösen  Hessen.  Ich 
habe  auch  durch  Anästhesierung  der  Nasenschleimhaut  ganz  gleiche 
Ergebnisse  erhalten.  Es  ergab  sich  ferner,  dass  in  mehreren  Fällen, 
wo  die  bestehende  Ohren-  oder  Nasenerkrankung  ohne  weitere  Druck- 
einwirkung  auf  die  betrefifende  Schleimhaut,  also  für  sich  allein,  Reflex- 
paresen  ausgelöst  hatte,  diese  durch  Anästhesierung  der  erkrankten 
Schleimhaut  vorübergehend  günstig  beeinflusst  werden  konnten.  So 
zeigt  auch  der  Fall  15  nach  Kokainisierung  des  Ohres  eine  bessere 
Schrift  als  vor  Anästhesierung  der  eitrig  entzündeten  Schleimhaut.  — 
Eine  Frau  mit  Nasenpolypen,  die  die  linke  Nasenseite  ausfällten,  sprach 
bei  vollständig  durchgängiger  rechter  Seite  die  S-Laute  undeutlich  aus 
und  vermochte  nur  stockend  zu  lesen;  nach  Kokainisierung  der  durch 
die  Polypen  gedrückten  Nasenwände  trat  eine  bedeutende  Besserung 
im  Aussprechen  der  S-Laute  auf  und  das  Vorlesen  erfolgte  fliesseud. 
Durch  die  Kokainisierung  war  die  Durchgängigkeit  der  linken  Nasen- 
üeite  unverändert  geblieben. 

Es  kann  demnach  nicht  nur  dem  Behandlungserfolge,  oder,  wie 
so  häufig,  dem  einzelnen  Behandlungsreize  sowie  den  verschiedenen 
Keizeinwirkungen  auf  die  sensiblen  Nerven,  sondern  auch  deren  Anästhe- 
sierung ein  differeutial-diagnostischer  Wert  zukommen,  wie  dies  be- 
treffs der  Kokainisierung  der  Nasenschleimhaut  bei  den  verschiedenen 
von  dieser  ausgehenden  Irradiatious-Erscheinungen  von  der  Fliess- 
schen  Kokain-Probe  gilt.  Auch  Stein  (1.  c.j  beobachtete  in  Fällen  von 
Gleichgewichtsstörungen  bei  Ohrenleiden  durch  Kokaineinführung  ins 
Ohr  eine  Besserung  des  Zustandes. 

Anhang. 

ai  tber  die  Beeinflussung  der  Tast-  und  Temperatur- 
empfindungen. 

Eine  Tamponade  des  Ohres  oder  der  Nase  kann  ausser  den  früher 
♦erwähnten  Reflexparesen  auch  eine  Änderung  der  Tast- und  Temperutur- 
empfindungen  herbeiführen,  i'ber  den  Einfluss  von  Trigemiuusrei/en 
aiif  den  Tast-  und  Temperatursinn  der  Gesichtshant  haiic  ich  l)freits 
im  41.  Bande  von  Pflügers  Archiv  für  Pliysiolut^ie  MSS7)  berichtet. 
In  der  betreffenden  Abhandlung  tindet  sich  die  Beobachtung  mitge- 
teilt, dass  durch  flüchtige  Keizimgeu  der  sensiblen  Nerven  des  Ohres, 
«ier  Nase  und  der  Trigemiuusiiste  des  Gesichtes  Veriinderungen  des 
Tast-  und  Temperatursinns   der  Gesic-htsliaut  statt tindeu    können.     Ich 
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suchte  nunmehr  zu  erfahren,  wie  sich  die  Tasi-  und  Temperatur- 
empfindung des  Gesichtes  und  der  Hände  bei  länger  einwirkendem 
Tamponieren  des  Ohres  oder  der  Nase  verhali  Es  ergab  sich  dabei, 
dass  durch  einen  auf  die  sensiblen  Nerven  des  Ohres  ausgeübten  Druck 
auffallende  Veränderungen  im  Tast-  und  Temperatursinn  des  Gesichtes 
und  der  Extremitäten  eintreten  können,  die  sich  bald  in  einer  Steige- 
rung, bald  in  einer  Herabsetzung  der  genannten  Empfindungen  äussern. 
Eine  vergleichsweise  Prüfung  des  Gesichtes  und  der  Hände  ergab,  dass 
die  verschiedenen  Körperstellen  auf  eine  bestimmte  Druckeinwirkung 
ungleiche  Veränderungen  der  Tast-  oder  der  Temperaturempfindungen 
erleiden  können;  so  ändert  sich  beispielsweise  die  Tastempfindung  nicht 
immer  am  Gesicht  und  an  der  Hand  in  gleichem  Sinne,  sondern  eine 
Änderung  erscheint  nur  an  einer  dieser  Körperstellen,  dagegen  nicht 
auch  gleichzeitig  an  der  anderen;  ja,  es  findet  sich  manchmal .  sogar 
ein  entgegengesetztes  Verhalten  vor,  also  eine  gesteigerte  Empfind- 
lichkeit auf  der  einen  und  eine  herabgesetzte  auf  der  anderen  Körper- 
stelle. Die  Steigerung  oder  Verminderung  der  Sinnesempfindung  giebt 
sich  nicht  nur  in  der  Änderung  der  Empfindungsstärke  gleichen  Beiz- 
einwirkungen gegenüber  zu  erkennen,  sondern  auch  in  der  veränderten 
Dauer  der  Nachempfindung.  Gewöhnlich  finden  sich  eine  Steigerung 
der  momentanen  Empfindung  und  eine  verlängerte  Nachempfindung 
vereint  vor,  und  in  einem  Falle  wurde  mir  bei  wiederholt  angestellten 
Versuchen  mit  vergleichsweisen  Prüfungen  der  Tast-  und  Temperatur- 
empfindung beider  Hände  und  beider  Gesichtshälften  regelmässig  an- 
gegeben, dass  auf  der  einen  Körperseite  die  momentane  Reizeinwir- 
kung stärker  werde,  hingegen  auf  der  anderen  Seite  eine  länger  an- 
dauernde Nachempfindung  bestehe. 

Vergleichsweise  Prüfungen  der  Tast-  und  Temperaturempfindung 
ergaben  häufig  gleichsinnige  Veränderungen,  doch  auch  solche  in  entr 
gegengesetztem  Sinn.  Es  kann  nämlich  an  derselben  Körperstelle 
mit  der  Verminderung  des  einen  Sinns  ein  Steigerung  des  anderen 
auftreten,  oder  ein  solcher  Unterschied  ist  an  verschiedenen 
Stellen  derselben  Körperseite  nachweisbar,  dem  zufolge  sich  das  Ge- 
sicht anders  verhalten  kann  als  die  Hand.  Mitunter  ändert  sich  nur 
eine  dieser  beiden  Empfindungen,  indes  die  andere  gleich  bleibt  Die 
Änderungen  treten  zumeist  unmittelbar  nach  erfolgter  Tamponade  auf 
und  gehen  nach  aufgehobener  Druckeinwirkung  gleich  oder  binnen 
weniger  Sekunden  zurück,  dabei  nicht  immer  gleichzeitig  an  allen 
Körperstellen,  sondern  wie  in  einigen  meiner  Fälle  am  Gesicht  rascher 
als  an  der  Hand. 

Ich  teile  im  nachfolgenden  einige  Beobachtungen  mit  In  einem 
Falle  von  eitriger  Entzündung  des  linken  Mittelohres  zeigte  sich  die 
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Tast-  und  Kälteempfindung  auf  der  rechten  Gesichtshälfte  und  der 
rechten  Hand  stärker  als  auf  der  linken  Seite.  Nach  einer  Tampo- 
nade  des  linken  Mittelohres  erschien  die  Empfindlichkeit  auf  beiden 
Seiten  gleich,  infolge  einer  Steigerung  der  Empfindung  auf  der  linken 
Seite;  mit  Entfall  der  Druckwirkung  auf  das  linke  Ohr  sank  wieder 
die  Tast-  und  Temperaturempfindung  an  der  linken  Körperseite  unter 
die  der  rechten  Seite.  —  In  einem  anderen  Falle,  wo  ebenfalls  auf 
Seite  des  erkrankten  Mittelohres  eine  Herabsetzung  des  Tast-  und 
Temperatursinns  nachweisbar  war,  steigerte  sich  dieser  durch  die  Ohr- 
tamponade an  der  betrefi'enden  Körperseite  über  den  der  anderen 
Seite.  — .  In  einem  Fall  von  eitriger  Mittelohrentzündung  fand  sich 
die  Kälteempfindung  auf  der  erkrankten  Seite  an  Gesicht  und  Hand 
auffallend  gesteigert  vor;  durch  die  Ohrtamponade  ging  diese  Stei- 
gerung zurück,  so  dass  beide  Körperseiten  eine  gleich  starke  Kälte- 
empfindung aufwiesen.  Nach  Entfernung  des  Tampons  blieb  dieser 
Zustand  noch  durch  1  Minute  unverändert,  dann  kehrte  zuerst  am  Ge- 
sicht, einige  Sekunden  später  auch  auf  der  Hand  der  erkrankten 
Seite  die  stärkere  Empfindung  zurück.  —  In  einem  Falle  von  eitriger 
Entzündung  der  linken  Paukenhöhle  bestand  auf  der  linken  Wange 
eine  bedeutend  kürzere  Nachempfindung  für  Kälte  als  auf  der  rechten 
Seite.  Nach  der  Tamponade  des  linken  Ohres  zeigte  sich  auf  der 
linken  Wange  eine  länger  anhaltende  Nachempfindung  für  Kälte,  so  dass 
nunmehr  die  Kälteempfindung  an  beiden  Wangen  gleichzeitig  ver- 
schwand. Nach  Entfernung  des  Tampons  aus  dem  linken  Ohr  blieb 
die  verlängerte  Nachempfindung  der  linken  Wange  anfangs  unver- 
ändert und  ging  erst  nach  3  Minuten  wieder  auf  die  frühere  Stufe, 
wie  vor  der  Tamponade,  zurück.  —  In  einem  Falle  von  operativer  Er- 
öfi'aung  des  linken  Mittelohres  bestand  an  der  linken  Gesichtshälfte 
und  an  der  linken  Hand  eine  stärker  ausgesprochene  Tast-  und  Tem- 
peraturempfindung als  rechts,  wogegen  diese  bei  tamponiertem  linken 
Ohr  unter  die  Empfindungsstärke  der  rechten  Seite  gesunken  er- 
schienen. Nach  Wegnahme  des  Ohrtampons  hob  sich  erst  75  Sekunden 
später  die  Kälteempfindung  auf  der  linken  Gesichtshälfte  und  der 
Hnken  Hand  über  die  der  rechten  Seite,  während  die  taktile  Empfin- 
dung noch  auf  der  rechten  Seite  überwog;  erst  nach  weitereu  IT)  Se- 
kunden kehrte  auch  für  den  Tastsinn  die  frühere  stärkere  Emj)fin(liuig 
nach  links  zurück.  In  demselben  Falle  ergab  eine  nur  lose  Tariipo- 
nade  des  linken  Ohres  ebenfalls  eine  bedeutende  Abnjilinie  der  Tust- 
und  Temperaturempfindung  auf  der  linken  Körperseite,  wie  dies  bei 
der  starken  Drucktampouade  der  Fall  war:  naeh  Entfernung  des  Tam- 
pons stieg  jedoch  die  Empfindlichkeit  der  linken  Seite  rascher  an,  als 
dies  beim  starken  Tamponieren  der  Fall  war,    erreichte    binnen  5  Se- 
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künden  die  Empfindungsstarke  der  anderen  rechten  Seite  und  übertraf 
diese  nach  weiteren  3  Sekunden,  so  dass  8  Sekunden  nach  Wegnahme 
des  Tampons  die  frühere  Empfindungsstärke  für  den  Tast-  und  Tem- 
peratursinn an  der  linken  Körperhälfte  nachweisbar  war,  während  dazu 
beim  starken  Tamponieren  75  Sekunden  für  den  Temperatursinn  und 
90  Sekunden  für  den  Tastsinn  erforderlich  waren. 

Ganz  übereinstimmende  Ergebnisse  fand  ich  bei  Tamponade  der 
Nase.  Besonders  erwähnenswert  scheint  mir  nachstehender  Fall  zu 
sein:  Bei  einer  Versuchsperson  mit  operativer  Eröffnung  des  linken 
Mittelohres  ergaben  während  des  freien  linken  Ohres  die  linke  Gesichts- 
hälfte  und  die  linke  Hand  eine  bedeutend  stärkere  Tast-  und  Eälte- 
empfindung  als  die  rechte  Seite,  doch  hielt  die  Kälteempfindung  rechts 
länger  an  (s.  vorher).  Nach  der  Tamponade  des  linken  Ohres  erschien 
die  Stärke  des  Tast-  und  Temperatursinns  links  so  gesunken,  dass 
die  rechte  Körperseite  eine  stärkere  Empfindung  aufwies  und  zwar  be- 
stand rechts  für  Kälte  nicht  nur  eine  momentan  stärkere  Empfindlich- 
keit als  links,  sondern  auch  die  Nachempfindung  hielt  rechts  länger  an. 
Nach  Entfernung  des  Tampons  aus  dem  linken  Ohre  bestand  wieder, 
wie  vor  der  Tamponade,  links  eine  stärkere  Kälteempfinduug,  während 
sich  rechts  eine  verlängerte  Nachempfindung  vorfand.  Es  wurde  nun- 
mehr ein  Versuch  mit  einer  Tamponade  der  linken  Nasenseite  ange- 
stellt mit  beinahe  genau  demselben  Ergebnisse,  wie  bei  der  früher 
vorgenommenen  Tamponade  des  linken  Ohres:  die  früher  links  über- 
wiegende Tastempfindlichkeit  zeigt  sich  während  der  Nasentamponade 
rechts  stärker;  während  vor  der  Tamponade  links  eine  stärkere  Kälte- 
empfindung und  rechts  eine  länger  anhaltende  Nachempfindung  bestand, 
zeigt  sich  während  der  Nasentamponade  in  umgekehrter  Weise  rechts 
eine  stärkere  Kälteempfindung  und  dagegen  links  eine  längere  Nach- 
empfindung. Nach  Herausnahme  des  Tampons  aus  der  linken  Nasen- 
seite vollzog  sich  binnen  5  Sekunden  die  Umkehr  in  das  frühere  Ver- 
halten: wieder  bestand  links  eine  stärkere  Tast-  und  Kälteempfindung 
als  rechts,  wogegen  rechts  die  Nachempfindung  der  Kälte  länger  an- 
hielt.    Wiederholte  Versuche  ergaben  stets  das  gleiche  Resultat 

Bemerkenswert  sind  die  Veränderungen,  die  in  den  Tast-  und  Tem- 
peraturempfindungen durch  Kokain-Anästhesierung  der  Paukenhöhle 
auftreten  können.  Wie  bereits  früher  (S.  225)  erwähnt,  vermag  eine 
Kokainisierung  des  Mittelohrs  oder  der  Nase  die  von  diesen  Teilen 
ausgelösten  reflektorischen  Schrift-  und  Sprachstörungen  au^uheben 
oder  deren  Eintritt  zu  verhindern.  Dieselbe  Beobachtung  lässt  sich 
betreffs  des  Tast-  und  Temperatursinns  anstellen.  Durch  Anästhesierung 
der  Mittelohr-  oder  Nasenhöhlen-Schleimhaut  wurden  in  manchen  von 
mir  untersuchten  Fällen  einerseits  die   infolge  Tamponade   des  Ohres 
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oder  Nase  herbeificeführten  Störungen  der  Tast-  und  Temperaturempfin- 
düngen  hintan  gehalten,  andererseits  aber  die  durch  Erkrankung  der  ge- 
nannten Teile  allein,  also  ohne  Tamponade,  bestehende  Herabsetzung 
des  Tast-  und  Temperatursinnes  behoben.  In  besonders  schöner  Weise 
zeigte  sich  dies  bei  einem  35jährigen  Manne  mit  linksseitiger  eitriger 
Mittelohrentzündung,  der  an  der  linken  Gesichtshälfte  und  an  der  linken 
unteren  Extremität  eine  bedeutende  Herabsetzung  des  Tastsinnes,  sowie 
der  Kalte-  und  Wärmeempfindung  aufwies,  während  bei  Kokain isierung 
der  Paukenhöhle  die  Herabsetzung  der  genannten  Sinnesempfindungen 
vollständig  zurückgegangen  war,  so  dass  kein  Unterschied  zwischen  der 
rechten  und  linken  Körperhälfte  bestand. 

Eine  solche  Anästhesierung  des  Ohres  und  der  Nasenschleimhaut 
dürfte  demnach  in  gleicher  Weise  wie  für  die  früher  besprochenen 
reflektorischen  Schrift-  und  Sprachstörungen  zur  Bestimmung  der  Natur 
mancher  Tast-  und  Temperaturanomalien  differential-diagn ostisch  ver- 
wertbar sein. 

Was  die  Beeinflussung  des  Tast-  und  Temperatursinnes  gleichzeitig 
mit  den  Beflexparesen  der  Sprach-  und  Extremitätenmuskeln  anbelangt, 
wäre  zu  erwähnen,  dass  nach  den  Untersuchungen  Munks  und 
FJechsigs  die  Endigungen  der  sensiblen  Schleifenbahn  zum  Teil  in 
demselben  Bindengebiete  liegen,  wo  sich  die  motorischen  Rindenzentren 
befinden. 

Asthenopie.  Bei  den  verschiedenen  Ohrerkrankungen,  unter 
anderen  auch  bei  dem  einfachen  Mittelohrkatarrh,  habe  ich  nicht  selten 
asthenopische  Erscheinungen  vorgefunden.  Die  betrefi'enden  Kranken 
vermögen  nämlich  nicht  anhaltend  zu  lesen,  da,  zuweilen  schon  binnen 
1  Minute,  ein  zunehmendes  Druckgefühl  in  der  Stirn  und  immer  zahl- 
reichere schwarze  Punkte  im  subjektiven  Gesichtsfelde  auftreten,  bis 
dieses  schliesslich  ganz  schwarz  erscheint.  Nach  kurzer  Pause  pflegen 
die  asthenopischen  Erscheinungen  zurückzugehen,  stellen  sich  aber  bei 
einem  erneuten  Leseversuch  rasch  wieder  ein.  Manche  Ohrkranke 
werden  bei  jeder  Akkomodation  der  Augen  von  Asthenopie  befallen 
und  sind  daher  auch  ausser  stände  zu  schreiben,  zu  zeichnen  oder  irgend 
welche  feinere  Handarbeit  auszuführen.  Die  Abhängigkeit  der  Asthe- 
nopie von  der  Ohrerkrankung  ist  in  vielen  Fällen  deutlich  nachweisbar; 
sie  zeigt  sich  mitunter  als  regelmässige  Begleitungserscheinung  der 
verschiedenen  Symptome  einer  Ohrenerkrankung,  bald  nur  schwach, 
bald  starker  ausgeprägt  und  tritt  zuweilen  vor  den  übrigen  Symptomen 
auffallend  hervor.  So  gab  u.  a.  der  S.  201  erwähnte  Kranke  mit  chro- 
nischem Mittelohirkatarrh  an,  dass  er  auf  eine  Zunahme  seines  Ohr- 
katarrhs durch  immer  stärker  erscheinende  asthenopische  Beschwerden 
aufmerksam  gemacht  werde;   mit  der   durch  die  Ohrenbehandlung  er- 
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folgenden  Besserung  des  Mittelobrkatarrhs  traten  bei  diesem  Kranken 
die  asthenopiscben  Beschwerden  ToUständig  zurück.  In  einigen  meiner 
Fälle  mit  chronischer  eitriger  Mittelohrentzündung  wurde  durch  einen 
operativen  Eingriff  und  der  dadurch  erfolgten  Heilung  der  Ohrerkran- 
kung auf  die  Asthenopie  ein  günstiger  Einfluss  ausgeübt;  in  einem 
anderen  Falle  hatte  dagegen  die  operative  Eröffnung  der  Mitteloh^ 
räume  eine  seit  Beginn  der  eitrigen  Mittelohrentzündung  schwach  vor- 
handen gewesene  Asthenopie  wesentlich  gesteigert.  Da  in  diesem 
Falle  in  der  Gegend  des  horizontalen  Bogenganges  ein  kariöser  Herd 
bestand,  der  ausgekratzt  werden  musste,  so  muss  ich  es  dahingestellt 
sein  lassen,  ob  die  nach  der  Operation  verstärkt  und  anhaltend  ge- 
bliebenen asthenopiscben  Erscheinungen  mit  einer  Verletzung  des  hori- 
zontalen Bogenganges  in  Verbindung  zu  bringen  seien.  Dass  Asthe- 
nopie vom  Ohre  aus  nicht  allein  durch  die  sensiblen  Nerven  irradiiert, 
sondern  auch  durch  Druckveränderungen  der  Labyrinthflüssigkeit  her- 
vorgerufen werden  kann,  zeigt  sich  in  der  Besserung  oder  vollständigen 
Behebung  der  Asthenopie  unmittelbar  nach  der  operativen  Beseitigung 
einer  die  Steigbügelplatte  tiefer  in  den  Vorhof  drängenden  Druck- 
wirkung. 


IX. 

(Aus  dem  Luisenhospitale  zu  Aachen.) 

Zur  Kasuistik  der  multiplen  Herdsklerose  des  Gehirns  nnd 

Rückenmarks/) 

Von 

Professor  Dr.  Dinkler^ 

Oberarzt. 
(Mit  6  AbbilduDgeo.) 

Aus  den  neueren  Arbeiten  über  multiple  Sklerose  (siehe  ii.  a. 
Hoffmann,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkde.  1902)  geht  unzwei- 
deutig hervor,  dass  die  Anschauungen  der  einzelnen  Autoren  über 
Pathogenese,  Ätiologie,  pathologische  Anatomie  dieser  Erkrankung  noch 
sehr  auseinander  gehen  und  zahlreiche  Fragen  von  einer  befriedigenden 
Beantwortung  noch  weit  entfernt  sind. 

Nicht  minder  als  in  der  wissenschaftlichen  Erkenntnis  macht  die 
multiple  Sklerose  auch  im  Bereiche  der  täglichen  Praxis  Schwierig- 
keiten und  die  Beobachtung  am  Krankenbett  zeigt  es  immer  wieder 
aufs  neue,  dass  Fälle  von  Sclerose  en  pläques  verkannt  oder  nicht 
diagnostiziert  werden.  Wie  häufig  die  chronische  Myelitis,  die  Syringo- 
myelie,  die  spast.  Spioallähmung  und  andere  Prozesse  durch  die  mul- 
tiple Herdsklerose  vorgetäuscht  werden,  ist  allgemein  bekannt,  und  ich 
würde  die  folgende  Mitteilung  nicht  für  berechtigt  halten,  wenn  sie 
nicht  in  klinischer  und  anatomischer  Beziehung  bemerkenswerthe  neue 
Thatsachen  zu  bringen  und  alte  zu  stützen  vermöchte. 

J.  B.  43j.  ledige  Landwirtstochter,  aufgenommen  am  1.  III.  1900, 
Exitus  letalis  am  9.  III.  1900. 

Anamnese:  Keine  Nervenkrankheiten  in  der  Familie,  Eltern  alt,  tot, 
2  Brüder  gesund,  2  klein  gestorben.  Tat.  war  angeblich  stets  gesund,  Menses 
vom  16.  Jahre  ab,  regelmässig;  im  25.  Jahre  bemerkte  die  Kranke,  dass  die 
Beine  leicht  ermüdeten  und  zunehmend  schwächer  wurden.  Vom  31.  Jahre 
ab  konnte  sie  nur  noch  mit  Hülfe  von  Krücken  gehen,  war  aber  l)is  vor 
4  Wochen  fähig,  V2 — 1  Stunde  weit,  ohne  besondere  Anstrengunt.',  zu 
gehen.  Seit  4  Wochen  vermag  sie  weder  zu  stehen  noch  zu  ^^ehen  und 
leidet  an  den  Folgen  eines  Decubitus,  welcher  sich  zwei  Tatre  nacli  dem 
Eintritt  der  völligen  Lähmung  der  lU'ine  eingestellt   hat.     Urineiitleerung 


1)  Nach  einem  Vortrage  in  der  Sitzung  der  niederrheiuischen  Gesellschaft 
für  innere  Medizin  und  Nervenheilkunde  vom  11.  X.  11)0:>. 
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war  bis  zum  24.  I.  1900  ganz  normal,  seitdem  muss  die  Kranke  sehr 
pressen,  um  ein  geringes  Quantum  zu  entleeren.  Stuhlgang  ist  gleichfalls, 
seitdem  die  Kranke  .bettlägerig  geworden  ist,  trftge  und  erkAgt  nur  aaf 
AbfDhrmittel 

Solange  die  Kranke  noch  herumzugehen  vermochte,  hatte  sie  häufig 
an  Schwindel  zu  leiden,  seit  der  dauernden  Bettruhe  ist  derselbe  ver-. 
schwunden.  Auch  Sehst(^rungen  werden  angegeben:  vor  6  Wochen  Doppelt- 
sehen, Lesen  unmöglich,  Sehschärfe  besonders  am  linken  Auge  herabgesetzt. 
Geruch  und  Gehör  ansdieinend  ungestört,  nur  war  mit  dem  Schwindel  viel 
Ohrensausen  verbunden. 

Seit  8  Wochen  Husten  und  Auswurf  und  starke  Nachtschweisse;  Ap- 
petit und  Schlaf  schlecht,  hochgradige  Abmagerung. 

Status:  Mittelgrosse,  kachektisch  aussehende  Frau,  Muskulatur  atro- 
phisch, Fettpolster  geschwunden;  Gesichtsfarbe  graugelblich,  Wangen  und 
Augenhöhlen  eingefallen;  sichtbare  Schleimhäute  anämisch. 

Zunge  stark  borkig  belegt,  trocken,  ebenso  die  Lippen.  Ödeme  und 
Schwellung  der  Lymphdrüsen  fehlen. 

In  der  Kreuzbeingegend  ein  circa  tellergrosser,  missfarbig  belegter 
Decubitus,  in  dessen  Mitte  der  zum  Teil  frei  liegende  Kreuzbeinknochen 
sichtbar  ist.  Die  rechtsseitige  Randpartie  des  Weichteildefektes  geht  ia 
eine  derbe  und  tief  greifende  Infiltration  der  ganzen  rechten  Glutäal- 
gegend  über. 

Thorax  symmetrisch,  Clavikulargruben  und  Interkostalräume  stark 
eingesunken,  Atmung  oberflächlich,  frequent;  Herzstoss  nicht  fnhlbar. 

Perkussion:  Über  den  Lungenspitzen  sonorer  Schall;  BH  von  der 
Mitte  der  Basis  scapulae  abwärts  Schall  gedämpft 

Herzdämpfung  von  normaler  Grösse.  Atemgeräusch  über  beiden 
Lungen  vesikulär;  über  der  Dämpfung  BH  Exspirium  bronchial,  In- 
spirium  hauchend,  Atemgeräusch  entfernt  klingend.  Pectoralfremitus  ab- 
geschwächt Über  dem  linken  Unterlappen  zahlreiche  feuchte  klein-  und 
mittelblasige  Bhonchi. 

Herztöne  leise,  rein.  Puls  an  der  Radialis  kaum  zu  fühlen,  regel* 
massig,  96  pro  Minute. 

Abdomen  in  toto  etwas  druckempfindlich,  Leber  und  Milz  anschei- 
nend nicht  geschwollen.    Blase  stark  gefilUt,   Fundus  steht  in  Nabelhöhe. 

Urin  per  Katheter  entleert  (einmalige  Menge  1400  ccm):  ammoniaka- 
lisch  riechend,  enthält  geringe  Mengen  Albumin,  mikroskopisch  vereinzelte 
gekörnte  Zylinder,  rote  Blutkörperchen,  zellige  Elemente,  Tripelphosphate. 

Nervensystem;  Stimmung  der  Kranken  ist  nicht  alteriert,  insbe- 
sondere Neigung  zum  Weinen  oder  Lachen  sicher  ausgeschlossen;  Sprache 
normal.    Intellekt,  Gedächtnis  gut 

Hirnnerven:  Geruch  gut,  Sehschärfe  wegen  des  schwer  fieberhaften 
Zustandes  der  Kranken  nicht  zu  prüfen ;  ophthalmoskopisch  sind  die  Papillen 
temporal  abgeblasst  In  der  oberen  Peripherie  des  rechten  Auges  zahl- 
reiche punktförmige,  zu  einem  Haufen  angeordnete  choroideale  Herdchen. 
Strabismus  divergens  infolge  von  Internuslähmung  rechts,  Doppelbilder 
senkrecht  neben  einander  stehend.  Pupillarreaktion  reflektorisch  und  bei 
Konvergenz  normal,  kein  Nystagmus.  Mimik  gut,  Gesicht  symmetrisch, 
Kauen  und  Schlucken  gut,  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt 

Motilität:  Grob^  Kraft  der  oberen  Extremitäten,   soweit  zu   prüfen. 
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«rhalten.  Beine  vollkommen  gelähmt,  geringe  Maskelspannnngen;  kein  In- 
tentionszittern,  keine  Ataxie  der  Arme. 

Sensibilität:  An  den  unteren  Extremitäten  sowie  am  Rumpf  und 
den  oberen  Extremitäten  ftlr  taktile,  thermische  und  älgische  Reize  er- 
balten: Lokalisationsvermögen  gut.  Alle  Angaben  werden  präzis  und  ein- 
deutig gegeben. 

Reflexe.  Sehnenreflexe:  Patellarreflex  1.  >  r.,  lebhaft;  Achilles- 
sehnenreflex r.  >  L,  rechts  ausgesprochener  Klonus. 

Hautreflexe:  Bauchdeckenreflex  nur  einfach  auszulösen,  links  > 
rechts;  beim  Bestreichen  der  Fusssohle  und  des  Fussrtlckens  beiderseits 
Streckstellung  der  grossen  Zehe  (Babinski);  ausserdem  tritt  beim  Streichen 
über  die  linke  Fusssohle  eine  unwillkürliche  Beugung  des  linken  Beines 
im  Knie  ein.     Die  Kranke  gibt  an,  das  Bein  bewege  sich  ohne  ihr  Zutun. 

Sphinkteren:  Urin-  und  Stuhlentleerung  unmöglich;  Stuhlgang  er- 
folgt nur  auf  starke  Abführmittel,  wird  beim  Passieren  des  Afters  u.  s.  w. 
nicht  empfunden. 

Trophische  Störungen:  Grosser,  übelriechender  Decubitus  in  der 
Kreuzbeingegend. 

Nennenswerte  Änderungen   des  Befundes    sind   im  weiteren  Verlaufe 

nicht   aufgetreten;    unter   dem   Bilde   einer   septischen,  hoch   fleberhaften 

Allgemeininfektion  (vom  Decubitus  aus)  erfolgte  nach  7  Tagen  der  Exitus 
letalis. 

Die  Stellung  der  Diagnose  war  in  diesem  Falle  infolge  der  Kürze 
und  Schwierigkeit  der  klinischen  Beobachtung  eine  recht  schwierige. 
Berücksichtigt  man  die  über  18  Jahre  sich  erstreckende  Dauer  der 
Erkrankung,  das  lange  Zeit  reine  Bild  der  spastischen  Paraparese, 
das  Fehlen  von  Nystagmus,  skandierender  Sprache,  Intentionstremor 
und  aflFektiven  Störungen,  so  wird  man  in  erster  Linie  an  eine  chro- 
nisch yerlaufende  Querschnittsaflfektion  in  der  Höhe  des  unteren  Dor- 
salmarkes denken.  Allerdings  lässt  das  normale  Verhalten  der  Sensi- 
bilität, die  Differenz  der  Haut-  nnd  Sehnenreflexe  nur  eine  unvoll- 
ständige transversale  Läsion  vermuten.  Der  früher  vorhandene  Schwindel 
und  das  Ohrensausen,  sowie  die  temporale  Dekoloration  der  Papillen 
nebst  der  rechtsseitigen  Internusparese  weisen  auf  eine  gleichzeitige 
Cerebralerkrankung  hin  und  zwar  im  Sinne  der  multiplen  Sklerose, 
während  der  gleichzeitige  ophthalmoskopische  Befund  von  kleinen 
Choroidealherden  in  der  oberen  Peripherie  des  rechten  Auges  mehr 
auf  eine  akute  infectiöse  Allgemeinerkrankung  mit  lokalen  Aui^euver- 
änderungen  schliessen  lässt.  Auf  Grund  dieser  Erwägungen  musste  auf 
eine  sichere  Diagnose  verzichtet  werden.  Am  wahrscheinlichsten  erschien 
in  Anbetracht  der  langen  Dauer,  des  Fehlens  von  Störungen  der  Arme  etc. 
immer  noch  die  Annahme  einer  relativ  gutartigen  partiellen  Quer- 
schnittsaffektion,  welche  erst  nach  IS  jährigem  Bestehen    zu    schweren 
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Störungen  Anlass  gegeben  hat;  sicher  war  nnr  das  recktflseitige  Em- 
pyem und  die  Bronchitis  und  die  Sepsis. 

Die  Sektion  wurde  9  Stunden  p.  m.  gemacht  und  dabei  folgender 
Befund  —  soweit  er  hier  von  Interesse  ist  —  erhoben:  Im  Bereiche  des 
Kreuzbeins  ein  tollcrgrosser  übelriechender,  schwärzlich  verftrbter  tief- 
gehender Weichteildefekt,  in  dessen  Mitte  der  von  seinem  Periost  teilweise 
entblösste  Kreuzbeinknochen  frei  liegt. 

sklerotischer  Herd  in  der  Rinde 


Fig.  1. 

In  der  ivchtcii  rirunihöhlc  ein  iiiässigos  eitriges  Exsudat,  in  welches 
«h'r  gangränöse  rcclite  l'nterlappen  hineinragt. 

Schiidel  symmetriscli.  Dnra  niatcr  leicht  abziehbar,  mit  der  Arachnoides 
und  Pia  nur  in  der  Nähe  des  Sinus  longitud.  etwas  verwachsen:  Hirn- 
windungen etwas  khMii:  Ilirusuh-tanz  fest,  ohne  Besonderheiten.  Rücken- 
inaik  aut'fiillend  klein,  wie  das  vu]v>  Kindes  aussehend,  Konsistenz  ziem- 
licli  derh:  auf  doni  Quer-chnitt  von  zahlreichen,  oft  5—7  grau-weisslichen 
Herden  durchsetzt:  an  der  xVustrittsstelle  mehrerer  hinterer  Wurzeln  sind 
kiiotclieiitorniige  Wrdickungen  (kleine  Geschwülste)  erkennbar. 
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Anatomische  Diagnose:  Multiple  Sklerose  des  Hfickenmarks  (der 
Medulla  oblongata  and  des  Gehirns?). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  nach  Weigert,  Marchi 
und  van  Gieson  behandelten  Schnitte  ergibt  folgendes: 

I.  Gehirn.  Die  Verteilung  der  Herde  im  Gehirn  ist  insofern  eigen- 
artig, als  die  Mehrzahl  in  der  Hirnrinde  liegt  und  die  Marksubstanz  nur 
an  vereinzelten  Stellen  erkrankt  ist  Die  bei  Betrachtung  mit  blossem 
Auge  scharf  umschrieben  erscheinenden  sklerotischen  Herde  (vgl.  Fig.  1) 
zeigen  mikroskopisch  keine  scharfe  Grenze  gegen  das  gesunde  Gewebe; 
Markscheiden  und  Axenzylinder  lassen  sich  bald  spärlicher,  bald  reich- 
licher bis  mitten  in  das  sklerotische  Gewebe  verfolgen  und  zeigen  ver- 
schieden hochgradige  Veränderungen.  Die  Markscheide  erleidet  zuerst  an 
umschriebenen  Stellen  (auf  Längsschnitten)  eine  fettige  Degeneration,  ohne 
dass  eine  Quellung  vorausgeht;  die  Schwarzfärbung  betrifft  bei  Anwendung 
der  Marchi  sehen  Methode  auch  auf  Querschnitten  nicht  den  ganzen  Mark- 
scheidenring, sondern  man  überzeugt  sich  leicht,  dass  die  Markscheide  in 
mehrere  Ringe,  meist  einen  inneren  und  einen  äusseren,  gespalten  ist  und 
von  diesen  nun  allmählich  ein  kleiner  Sektor  nach  dem  anderen  (anschei- 
nend regellos!)  in  die  fettige  Degeneration  einbezogen  wird.  Die  Ver- 
fettung wird  allmählich  mehr  diffus  und  so  kommt  es  unter  schrittweisem 
Zerfall  mit  nachfolgender  Resorption  zu  einem  vollständigen  Schwund  der 
Markscheide.  Der  Axenzylinder  zeigt  nur  ausnahmsweise  während  des 
Markscheidenzerfalles  eine  sichtbare  Beteiligung  an  dem  Krankheitsprozess ; 
nur  sehr  vereinzelt  sieht  man  ihn  etwas  gequollen,  meist  erfährt  er  erst 
in  einem  fortgeschritteneren  Stadium  stärkere  Veränderungen. 

Zur  Atrophie  der  Axenzylinder  scheint  es  jedenfalls  erst  nach 
langer  Dauer  zu  kommen;  in  den  ältesten  Herden  ist  bei  starker  Ver- 
grösserung  das  Gewebe  vorwiegend  aus  Gliafasern  gebildet,  die  anfänglich 
(zur  Zeit  des  Markscheidenverlustes)  als  zarte  Bänder  (bei  van  Gieson - 
scher  Färbung)  leicht  nachweisbaren  Axenzylinder  sind  in  ihnen  nicht 
mehr  oder  nur  vereinzelt  zu  finden.  Den  Veränderungen  der  Nervenfasern 
gesellen  sich  solche  der  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  hinzu.  Auffallender- 
weise ist  die  Beteiligung  der  Ganglienzellen  anscheinend  nicht  nur  auf  die 
Stellen  der  makroskopisch  nachweisbaren  sklerotischen  Herde  beschränkt, 
sondern  ist  auch  in  den  angrenzenden  Strecken  des  Cortex  in  diffuser 
Verbreitung  nachweisbar.  Die  Mehrzahl  der  Ganglienzellen  ist  von 
mehreren  bis  acht  an  Zahl  ansteigenden  Zellen  mit  leicht  ovalem,  ziem- 
lich grossem  Kern  und  spärlichem  Protoplasmasaum  umringt  und  zeigt 
je  nach  der  Zahl  der  angelagerten  Zellen  eine  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochene Deformierung  und  Atrophie;  aus  der  Art  und  Weise,  wie  diese 
neugebildeten  Zellen  den  Raum  zwischen  den  Ganglienzellen  und  dem  be- 
grenzenden Rindengewebe  ausfüllen,  geht  hervor,  dass  sie  offenbar  auf  die 
Ganglienzellen  einen  schädigenden  Einfluss  ausüben  und  mit  der  Zunahme 
ihrer  Zahl  die  Atrophie  der  Ganglienzellen  (ähnlich  wie  die  Osteoklasten 
die  des  Knochengewebes)  herbeizuführen  befähigt  sind  (\^\,  Fig.  2).  Die 
neugebildeten  Zellen  stammen,  soweit  Schlüsse  aus  der  leicht  ovalen  Form 
des  Kerns,  seiner  intensiven  Färbbarkeit  mit  Kernfarbstotfen,  sowie  seiner 
schmalen  chromatophilen  Kandzone  gezogen  werden  dürfen,  von  den  prä- 
existenten Gliazellen  ab,  jedenfalls  sind  erhebliche  Abweichungen  von  dem 
Bau  der  letzteren  nicht  nachzuweisen.     Die  Kegelmässigkeit,   mit    welcher 
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die  neugebildeten  Gliazellen  in  der  Peripherie  der  Ganglienzellen  angetroffen 
werden,  verleiht  den  Hindenschnitten  ein  ganz  eigenartiges  Geprfige;  Ober- 
all  liegen  Nester  von  kleinen  Zellen  am  die  Ganglienzellen,  während  die 
Gliafasern  und  Zellen  der  Grundsabstanz  der  Rinde  nur  ia  den  eigent- 
lichen sklerotischen  Herden  eine  massige  Vermehrung  zeigen.  —  Die  Blut- 
gefösse  der  Hirnrinde  sowie  der  Marksubstanz  und  der  Hirnhäute  sind 
zartwandig  und  zeigen  weder  in  ihren  elastischen  Elementen  noch  in  der 
Zahl  und  Form  ihrer  zelligen  Gebilde  irgend  welche  Abweichung  von  der 
Norm. 

IL  Medulla   oblongata.     Während    die  Herde   der  Hirnrinde  fast 
ausnahmslos    rundlich  sind   und   in    der  Grösse   den  Umfang   einer  Erbse 


Fig.  2.    Ganglienzellen  von  Gliazellen  umscheidet 

meist  nicht  ornMchon,  zeip:en  die  Sklerosen  im  verlängerten  Mark  eine  un- 
ref^eimässi^'ere  Form  und  Verteilung.  Die  weisse  Substanz  (Pyramiden- 
baiinen  und  Cori)()ra  restiformia)  in  grösserem  Umfange  erkrankt  als  die 
graue,  welche  nur  im  Beieiche  des  Bodens  der  Rautengrube  ergriffen  ist. 
Ehenso  wie  die  Extensität  ist  auch  die  Intensität  des  Prozesses  innerhalb 
der  grauen  Sui)staiiz  geringer  als  in  der  weissen.  Die  feineren  mikro- 
sko|)ischen  Veränderungen  sind  im  verlängerten  Mark  mutatis  mutandis  die 
ghMchen  wie  im  liückenmark  und  können  dort  mit  beschrieben  werden. 

111.  Kückenmark.  Im  oheren  und  mittleren  Cervikalmark  ist  die  Aus- 
drhnunt,^  (h-r  sklerotischen  IL-rde  noch  gering  und  erstreckt  sich  etwa  über 
ein  Viertel  des  (.ir-anittiuer-chnittrv.    Anders  im  untersten  Halsteil  und  im 
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Dorsalteil,  wo  über  zwei  Drittel  des  Querschnittes  schwer  erkrankt  sind. 
Im  Lombalteil  ist  die  Erkrankung  nicht  so  ausgesprochen  herdförmig  wie 
im  Dorsalmark,  sondern  zeigt  eine  mehr  gleichmässige  Ausbreitung  über 
den  Gesamtquerschnitt  —  ohne  makroskopisch  erkennbare  Herdbildung! 
Die  Beteiligung  der  beiden  Substanzen  an  der  Sklerose  ist  wenig  ver- 
schieden; die  graue  Substanz  ist  etwas  geringer  befallen  als  die  weisse. 
In  den  Querschnitten  der  verschiedenen  Segmente  ist  bald  die  eine,  bald 
die  andere  Hälfte  vorzugsweise  der  Sitz  der  Sklerose;  bald  sind  es  die 
Vorder-,  bald  die  Hinter-  und  Seitenstränge,  welche  die  bald  isolierten  und 
bald  auch   konfluierenden   Herde    enthalten.     Neben    dieser    mit    blossem 


Fig.  3.     Spinaler  sklerot.  Herd  nach  Marchi. 

Auge  leicht  erkennbaren  Herdbildung  geht  noch  eine  mehr  diffus-inter- 
>titielle  Sklerosierung  einher,  welche  im  Lendenteil  am  stärksten  aus- 
gebildet ist.  Schnitte  durch  die  obere  Lendenanschwellung  erscheinen  bei 
Weigert  scher  Markscheidenfürbung  braunrot,  statt  schwarzblau.  Die 
feineren  mikroskopischen  Veränderungen  sind  folgende:  Die  ^larkscheidcn 
sind  einem  mehr  oder  weniger  vollständigen  Schwund  vorfallen.  Im  Zentrum, 
resp.  in  den  älteren  und  am  meisten  sklerosierten  Teilen  der  Herdo  sind 
die  Markscheiden  gänzlich  geschwunden,  während  der  Axenzylinder  in 
der  Regel  noch,  wenn  auch  schmäler  oder  dirker  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen, in  dem  gliösen  Fasergewirre  nachweisbar  ist.  Nur  in  dem 
Zentrum  der   sklerotischen  Herde,    wo   das    gli()><*  Gowobe   unt(»r   Sclirum- 
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pfuQgserscheina&ge&  zu  derben  Zttgen  verschmolzeii  erscheint  und  eine 
durchbrochene  Struktur  angenommen  hat,  fehlen  auch  die  Axeuzylinder 
gftnzlich  (beginnende  Erweichung?). 

Der  Zeriall  der  Markscheiden  scheint  nicht  an  die  Wucherung  der 
Glia  gebunden  zu  sein,  da  auch  die  ausserhalb  der  gliösen  Neubildung 
gelegenen  Markfasem  sich  deutlich,  wenn  auch  geringer  erkrankt  zeigen. 
Die  Markscheiden  unterliegen  einer  allmählichen  fettigen  Degeneration  and 
gelangen  unter  gleichm&ssig  fortschreitender  Resorption  der  fettig  entarteten 
Partien  zur  vollständigen  Atrophie  (vgl.  Fig.  8).  Der  Axenzjlinder  bleibt 
l&ngere  Zeit  unverändert  oder  atrophiert,  nach  oder  ohne  vorherige  Schwel- 
lung, ebenfalls,  aber  meist  nur  in  geringer  Zahl.  Der  Axenzylinder  über- 
trifft somit  die  Markscheide  in  erheblichem  MaBe  an  Widerstandskraft 
gegenüber  dem  Krankheitsprozess.  Die  Glia  zeigt  meist  in  umschriebener, 
selten  in  diffuser  Weise  eine  ausgesprochene  Vermehrung  ihrer  Zellen  und 
ihrer  Stützsubstanz.  Der  Beginn  der  gliösen  Hyperplasie  ist  möglicher- 
weise nicht  immer  gleichm&ssig.  Bei  den  ausgesprochenen  Herdbildun^n 
ist  die  Kernvermehrung  in  der  Regel  sehr  augenfällig,  während  die  Wuche- 
rung des  Stützgewebes  erst  in  zweiter  Linie  nachzufolgen  scheint,  jeden- 
falls an  Intensität  zurücksteht.  Ist  hingegen  die  Gliahyperplasie  mehr 
diffus,  so  gewinnt  man  den  Eindruck,  als  ob  die  Wucherung  des  Stfitz- 
gewebes  räumlich  der  Zellvermehrung  parallel  ginge  oder  gar  überlegen 
wäre.  Die  Kerne  der  neugebildeten  Gliazellen  sind  gross,  von  runder  oder 
schwach  ovaler  Form  und  ziemlich  homogener  Struktur  (nach  der  Färbung). 
Die  Gliafasem  erscheinen  von  gleichem  Durchmesser  und  sind  dicht  an 
einander  gelagert  und  in  einander  verschlungen.  Besonders  bemerkenswert 
ist  im  Vergleich  zu  anderen  gliösen  Prozessen,  dass  die  feinen  neugebildeten 
Fasern  scharf  und  distinkt  trennbar  bleiben,  bis  in  den  späteren  Stadien 
—  wenigstens  an  einzelnen  Stellen  —  eine  Art  Sklerosierung  oder  Ver- 
schmelzung erfolgt 

Sehr  deutlich  tritt  dies  Verhalten  der  Gliafasern  an  Längsschnitten 
des  Rückenmarks  hervor;  die  Fasern  sind  dann  meist  längsverlanfend 
getroffen  und  liegen  zu  Strähnen  geordnet  in  gewissen  Abständen,  indem 
sie  gleichzeitig  die  erhaltenen  Axenzylinder  umspinnen.  Corpora  amylacea 
sind  in  den  Herden  nicht  gerade  selten,  doch  treten  sie  nie  in  dichter 
Verteilung  auf. 

In  der  grauen  Substanz  sind  die  Vorgänge  ganz  analoge;  auch  liier 
zeigen  Ganglienzellen  und  Axenzylinder  einen  hohen  Grad  von  Resistenz, 
während  die  Markscheide  zuerst  auf  den  gliösen  Prozess  reagiert.  An 
den  Ganglienzellen  sind  die  Veränderungen  sehr  verschieden,  je  nach  dem 
Alter  des  sklerotischen  Herdes.  Entweder  schwindet  die  Ganglienzelle  ohne 
erhebliche  Veränderungen  ihrer  Struktur  oder  —  was  häufiger  ist  —  sie 
verliert  nach  leichter  Quellnng  ihre  zartgranulierte  Beschaffienheit  im  Proto- 
plasma und  ihre  feinere  Kernstrnktur  (Kerngerüst  und  Kernkörpercheu), 
die  Fortsätze  gehen  zugrunde  und  es  bleibt  schliesslich  ein  rundlicher 
oder  birnenförmiger  Körper  übrig,  der  bei  Anwendung  der  Marchischen 
Methode  braune  oder  schwarze  Pigmentklumpen  hervortreten  lässt  Ähn- 
liche Beziehungen  der  Gliazellen  wie  im  Cortex  cerebri  sind  an  den 
spinalen  Ganglienzellen  nicht  nachzuweisen. 

Die  Blutgefässe  zeigen  im  grossen  und  ganzen  keinerlei  charakte- 
ristische Veränderungen.     In   den   älteren  sklerotischen  Herden   sind  die 
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Kapillargefitöse,  wie  es  bei  allen  chronischen  Prozessen  des  Httckenmarks  der 
Fall  ist,  etwas  verdickt;  auch  die  Adventitia  der  Venen  und  Arterien  ist 
gelegentlich  breiter,  während  Media  und  Intima  durchaus  normale  Be- 
schaffenheit zeigen.     In  der  Adventitia  der  Venen  und  Arterien  sind  ver- 


*^^ 


Fig.  4a.   Tumorartige  Auftreibung  der  hinteren  Wurzeln. 

einzelte  Fetttropfen  und  Schollen,  hier  und  da  auch  mit  Fett  beladene 
Zellen  bei  genauer  Beobachtung  nachweisbar.  Doch  ist  das  Vorkommen 
von  solchen  intrazellulär  gelagerten  und  auf  dem  Wege  der  Resorption 
befindlichen  Fettbestandteilen  aulfallend  spärlich.  —  Im  Beginn  der  Glia- 
neubilduDg  fällt  eines  häufiger 
auf,  dass  nämlich  die  Glia  um 
ein  Kapillargef&ss  herum  zu 
wuchern  beginnt;  es  hat  so  nicht 
selten  den  Anschein,  als  bilde 
das  Kapillargefilss  —  an  Venen 
und  Arterien  lässt  sich  dieses 
Verhalten  nicht  beobachten  — 
den  Ausgangspunkt  der  Glia- 
wucherung.  Tatsüchlich  ist  ein 
solcher  Zusammenbang  nicht  zu 
beweisen;  es  spricht  im  Gefien- 
teil  die  scharfe  Trennung  der 
Gliafaserringes  von  der  Ge 
fösswandung  für  die  Selbständig- 
keit der  Glia  und  ihrer  Hyper- 
plasie gegenüber  dem  Gefässrolir. 
Der  grössere  und  dichtere  Rin«: 
von  Giiafasern  um  die  Kapillaren 

steht  vielleicht  mit   der   nutritiven  Funktion  dioscr  Gtfilsse 
ernährenden  Stoffe   in  kausalem  ZusainnnMiliaiiLr.  — 

Die    Rückenmarkshiiute,    Pia  und   Araclinoitlc 
ändemngen. 


Fig.  4  b. 


als  TräL'er  der 


zeij2:en    keine  Ver- 
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IV.  Rückenmarkswurzeln.  Im  Bereiche  des  ganzen  Hflckenmarks 
ist  eine  grosse  Zahl  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  verdickt  und  zwar 
fast  ausschliesslich  im  Bereiche  der  dem  Rückenmark  am  nächsten  liegenden 
WurzelstrecHe.  Die  Wucherung  der  Wurzeln  ist  stellenweise  so  erheb- 
lich, dass  dem  Rückenmark  direkt  ein  etwa  erbsengrosser  Tumor  angelagert 
erscheint,  von  welchem  die  eigentliche  Wurzel  ausgeht  (vgl.  Fig.  4  au.  b).  Die 
Auftreibung  der  Wurzeln  zeigt  ziemlich  alle  Grössenunterschiede  vom 
normalen  Querschnitt  bis  zum  erbsen-  und  bohnengrossen  Tumor.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  sehr  bald,  dass  alle  in  ihrem 
Umfang   so   verschiedenen  Auftreibungen   auf  ein   und   denselben  Wnche- 


Fig.  5. 

ruiij>'sprozess  zurückzuführen  sind  und  dass  es  sich  nur  um  quantitative 
Unterschiede  oder  verschiedene  Stadien  desselben  Vorganges  handelt.  Die 
ersten  Erscheinungen  bestellen  in  degenerativen  Veränderungen  der  Mark- 
scheiden: Autbhitterung,  sektorenweise  Verfettung  (Marchi)  und  gleich- 
zeitig in  Kern-,  resp.  /ellwucherung  der  Seh  wann  sehen  Scheide,  während 
<ler  Axenzylindor  intakt  ist  und  otienbar  auch  lange  bleibt.  Die  neu- 
gebildeten  Zellen  haben  ausnahinslos  die  Tendenz,  sich  zwiebelschalen- 
törniii:  iiiii  die  ^laikseheiden  anzuordnen  und  diese  je  nach  der  Zahl  der 
neugtd)il(leten  Ztdllaixen  oder  Zellzylinder  auseinander  zu  drängen  (s.  Fig.  5). 
Im  weiteren  Verlauf  tiitt  nun  allinählich  eine  stärkere  fettige  Umwand- 
luni:  des  ;\Iy(dins  und  eine  seliliessliche  Resorption  dieser  Fettbestandteile 
ein.     So  kommt  es  /um    volNtändigen  Schwund  der  Markscheide,  während 
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der  Axenzylinder  immer  noch  als  Mittelpunkt  der  hyperplastischen  Zone 
nachweisbar  ist;  erst  in  einer  weiteren  Etappe  tritt  eine  zunehmende 
Atrophie  ein,  der  Axenzylinder  erscheint  auf  dem  Querschnitt  noch  als 
feiner  Punkt,  um  in  einem  letzten  Stadium  ganz  zu  schwinden.  Zu  gleicher 
Zeit  spielen  sich  im  Bereiche  der  zwiebelschalenartig  gelagerten  neuen 
Zellverbftnde  wichtige  Vorgänge  ab.  Zunächst  kann  die  Zellwucherung 
eine  auf  3—4  Lagen  beschränkte  bleiben  und  es  verfallen  die  zentralen 
Zellenschalen  einer  hyalinen  Degeneration  und  Quellung;  in  diesem  Falle 
zeigen  die  gut  getroffenen  Längsschnitte  ein  ziemlich  breites,  nahezu  struk- 
turloses hyalines  Band,  welches  sich  mit  Säurefuchsin  intensiv  imprägniert, 


Fig.  6. 


und  auf  jeder  Seite  eine  doppelte  oder  dreifache  Reihe  von  flachen,  lang- 
gestreckten Zellen  mit  ovalen  oder  niondsichelförmigen  Kernen.  Auf  der 
anderen  Seite  kann  jedoch  auch  die  hyaline  Umwandlung  ausbleiben:  die 
inneren  Zelllagen  entarten  fibrös,  d.  h.  die  Kerne  schrumpfen,  verlieren 
ihre  Färbbarkeit  und  füllen  so  den  Platz  der  Markscheide  und  des  Axen- 
zylinders  aus,  während  die  peripherischen  Schichten  eine  tippiire  Pro- 
liferation zeigen  und  dadurch  gleiciisam  den  Übergang  zu  echter  Ge- 
schwulstbildung vermitteln  (s.  Fig.  G). 

Die  kleinsten  Blutgefässe  zeigen  öfters  eine  Verdickung  ihrer  Wan- 
dung; zwischen  Peri-  und  Endothel  scheint  ein  hyalines  oder  fibrös-skiero- 
tisches Gewebe  eingelagert.     Die  Arterien    und  Venen   sind    in    den    radi- 
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knlftren  Herden  zartwandig.    Die  epineurale  Scheide  der  Warzeln  ist  nicht 
yerdickt 

Spinalganglien,  peripherische  Nerven  and  M«skeln  sind  nicht  konser- 
Tiert  worden  und  konnten  deshalh  nicht  in  den  Bereich  der  Untersnchnng 
gezogen  werden.    Die  Gehtmnerven  hahen  die  normale  Dicke  und  Stroktar. 

Vom  klinischen  Standptinkt  ist  aus  deoa  Geaamtveilauf  des  Falles 
einmal  ron  Interesse,  dass  die  Symptome  der  spastischen  Spinalparaijse 
18  Jahre  lang  bestanden  haben  und  einen  nur  wenig  progressiven 
Charakter  gezeigt  haben.  Nach  18  jährigem  Bestehen  ist  anscheinend 
ohne  äussere  Veranlassung  ziemlich  rasch  eine  komplette  motorische 
Lähmung  beid^  Beine  Biit  Decubitus  und  Sphinktereast&nmgen,  aber 
ohne  Abnahme  der  S^raibilitat  aufgetreten.  Die  Arme  sind  bis  zum 
Tode  frei  bew^ich  und  kräfüg  geblieben  und  haben  weder  Inientions- 
zittern  noch  ataktische  Störungen  gezeigt.  Von  Seiten  der  Hioineryeo 
ist  eine  partielle  rechtsseitige  Oenlomotorius-(InterBUs)IähBUiiig  neben 
einer  temporalen  Abblassung  der  Papillen  und  einer  herdförmigen 
Chorioiditis  nadiweisbar  gewesen. 

Es  fragt  sieh  nun,  ob  auf  Grund  dieses  Befundes  eine  sichere 
Diagnose  möglich  und  wie  dieselbe  zu  formulieren  war.  Als  er- 
schwerende Momente  fftr  die  zutreffende  Beurteilung  des  Falles  muss 
einmal  die  Kllrze  der  klinischen  Beobachtung  und  andererseits  die  sep- 
tische Allgemeininfektion  hervorgehoben  werdep;  wenn  es  an  und  f&r 
sich  bei  Nervenkrankheiten  sehr  misslich  ist,  die  wesentlichen  Punkte 
des  ErankheitsTerlaufes  nur  aus  der  unTermeidbar  subjektiven  Schil- 
derung der  Kranken  selbst  kennen  zu  lernen,  so  wird  die  Unsicherheit 
in  der  Auffassung  nur  noch  grösser,  wenn  hochgradige  Kachexie  und 
septische  Erscheinungen  die  Untersuchung  nicht  mit  der  wfbischens- 
werten  Grenauigkeit  vornehmen  lassen.  Auf  Grund  der  in  die  Augen 
springenden  spinalen  Querschnittserscheinungen:  spastische  Paraplegie 
der  Beine  mit  rapid  fortsohrMtendem  Decubitus,  schien  es  ^her  zu 
liegen  eine  transversale  Erkrankung  anzunehmen  als  mit  Bücksicht  auf 
die  temporale  Dekoloration  der  Papulae  nn.  optic.  und  die  rechts- 
seitige Lähmung  des  M.  rectus  internus  die  Möglichkeit  einer  mul- 
tiplen Sklerose  in  engeren  Betracht  zu  ziehen.  Fehlte  doch  von  den 
Kardinalsjmptomen  mit  Ausnahme  der  Opticusveranderungen  jedes  und 
liess  auch  bezüglich  der  semiotischen  Bedeutung  des  Augenbefundes 
das  gleichzeitige  Bestehen  chorioiditischer  Herde  mancherlei  Bedenken 
aufkommen! 

Das  Sektionsergebnis  einer  multiplen  Sklerose  des  Rückenmarks 
und  Gehirns  hat  nach  diesen  diagnostischen  Erwägungen  doch  einiges 
Überraschende  gebracht^  um  so  mehr,  als  es  zeigte,  dass  Dorsal-  and 
Cervikalmark   ebenso  wie  MeduUa   oblongata   und  Gehirn   mehr  oder 
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veniger  zahlreiche  sklerotische  Herde  enthielten.  Allerdings  ist  die  Zahl 
und  der  Umfang  der  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Herde  im  Gehirn  und 
in  der  MeduUa  oblongata  klein,  so  dass  das  Fehlen  klinischer  Gehim- 
erscheinungen  —  ganz  besonders  in  Anbetracht  der  kurzen  Beobach- 
tnngsdauer  —  verständlich  ist  Im  Gehirn  sitzen  die  Herde  fistst  aus- 
nahmslos in  der  Rinde  und  sind  so  umschrieben  und  initial,  dass  sie 
viel&ch  selbst  bei  We ige rt scher  Markscheidenfarbung  erst  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  sicher  zu  erkennen  sind.  Im  verlängerten 
Mark  sind  es  die  Pyramidenbahnen  und  der  Boden  der  Rautengrube, 
welche  den  Sitz  des  Nervenzerfalles  und  der  gliösen  Wucherung  ab- 
geben. Im  Rückenmark  zeigt  sich  durch  die  Einlagerung  zahlreicher 
Herde  das  untere  und  mittlere  Dorsalmark  transversal  erkrankt;  Seiten- 
stränge, Vorder-  und  Hinterstränge  waren  in  wechselnder  Stärke  be- 
fallen. Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fallt  zunächst  auf,  dass  die 
Markscheiden  der  Nervenfasern  im  Gehirn  und  Rückenmark  zu  den 
ersten  Veränderungen  des  sklerotischen  Prozesses  gehören;  auch  an 
Stellen,  wo  die  Glia  noch  keine  Wucherung  zeigte,  erscheinen  die 
Mjelinscheiden  aufgeblättert  oder  gequollen  und  in  kleinen  Abschnitten 
verfettet  Mit  der  Zunahme  der  fettigen  Degeneration  der  Markscheiden 
erfolgt  zeitlich  nahezu  isochron  eine  Wucherung  der  Gliazellen  und 
Gliafasern;  nach  längerer  Dauer  des  sklerotischen  Prozesses  tritt  eine 
Verarmung  des  gliösen  Gewebes  zunächst  an  Zellen,  dann  auch  an  Fasern 
ein  und  das  Strukturbild  ist  durch  zahlreiche  kleinere  und  grössere  (etwa 
bis  zum  Durchmesser  einer  grossen  Markscheide)  Lücken  unterbrochen. 
Die  Axenzjlinder  bleiben  lange  erhalten  und  werden  selten  etwas 
dünner  als  normal,  meist  quellen  sie  etwas  auf  und  nehmen  die  spe- 
zifischen Farbstoffe,  wie  Säurefuchsin,  Boraxkarmin,  schlechter  auf. 
Schliesslich  erfolgt  jedoch,  wie  auch  aus  der  erheblichen  Atrophie  des 
Gesamtquerschnittes  des  R.-M.  hervorgeht  (bis  auf  ein  Drittel  des 
Volumens),  auch  ein  erheblicher  Schwund  der  Axenzylinder.  Eigen- 
artig und  sehr  abweichend  ist  das  Verhalten  der  Ganglienzellen  des 
Cortex  cerebri  von  denen  der  Medulla  spinalis";  während  die  letzteren 
nur  in  den  ausgesprochenen  sklerotischen  Herden  erkranken  und 
sehwinden,  so  treten  an  den  kortikalen  Ganglienzellen  auch  ausserhalb 
der  Herde  die  spezifischen  Erscheinungen:  Umscheidung  mit  (iliazellen 
und  konsekutive  Atrophie  in  diffuser  Verbreitung  hervor;  c]ie  Glia- 
zellen scheinen,  nach  ihrer  Lage  und  ihrem  Eindriu^en  in  das  Proto- 
plasma der  Ganglienzellen  zu  urteilen,  geradezu  die  Rolle  der  Osteo- 
klasten in  den  Knochenmarkräumen  bei  den  Ganglienzellen  übernommen 
zu  haben;  innerhalb  der  sklerotischen  Herde  trifft  mau  nicht  selten 
bis  zu  8  und  mehr  Gliazellen  perizellulär  anirehäuft.  —  Von  beson- 
derem Interesse  ist  schliesslich  noch  das  Verhalten  der  vorderen    und 
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hinteren  Rückenmarks  wurzeln;  in  unregelmassiger  Verteilung  sind  bald 
cervikale,  bald  dorsale  oder  lumbale  rerdickt  und  zu  förmlichen 
Tumoren  gewuchert  Mikroskopisch  beginnt  der  Prozess  mit  ge- 
ringen Verfettungsprozessen  der  Markscheiden,  hieran  schliesst  sich 
eine  allmähliche  zunehmende  Wucherung  der  zugehörigen  Schwann* 
sehen  Scheide  und  zwiebelschalenförmige  Anlagerung  der  neuge- 
bildeten Zellen.  Auf  die  Hyperplasie  der  Schwannschen  Scheide 
folgt  entweder  eine  hyaline  Degeneration  der  ganzen  Nervenfiaser 
und  der  neugebildeten  Zellen,  oder  es  wird  unter  Fortschreiten 
des  hyperplastischen  Prozesses  der  Weg  zur  wirklichen  Geschwulst- 
bildung betreten;  besonders  auffallend  ist  es,  dass  sich  der  Azenzylinder 
in  beiden  Endformen  am  längsten  erhält;  auch  Ton  der  Markscheide 
sind  nach  Marchi  noch  sehr  spät  Spuren  nachzuweisen. 

Der  Gefässapparat  ist  frei  von  charakteristischen  Veränderungen. 

Stellt  man  die  klinischen  Erscheinungen  den  anatomischen  Ver- 
änderungen gegenüber,  so  fallen  zwei  Punkte  besonders  ins  Auge: 
einmal  die  erhebliche  Verbreitung  der  gliösen  Ghmglienzellenumschei- 
dung  bei  anscheinend  normalem  Verhalten  des  Intellektes  und  der 
Psyche  und  zweitens  die  Bildung  von  wirklichen  Geschwülsten  in  den 
hinteren  Wurzeln  ohne  irgend  welche  Schmerzerscheinungen  oder  son- 
stige Störung  der  Sensibilität  Während  das  erstere  Faktum  sich  viel- 
leicht noch  durch  das  Vorhandensein  zahlreicher  funktionstüchtiger 
Ganglienzellen  erklären  lässt,  fehlt  für  das  Fehlen  von  sensiblen  Stö- 
rungen in  den  den  tumorartig  veränderten  hinteren  R-M.-Wurzeln  an- 
gehörigen  Nervenbahnen  die  rechte  Deutung;  auch  unter  der  Voraus- 
setzung der  tatsächlichen  langen  Integrität  des  Azenzylinders  kann  die 
hyaline  Degeneration  ganzer  Wurzelabschnitte  nicht  als  klinisch  sym* 
ptomlos  verlaufend  gedacht  werden.  Als  eine  Möglichkeit  der  Er- 
klärung ist  vielleicht  noch  die  Annahme  in  das  Auge  zu  fassen,  das» 
eine  längere  und  exaktere  klinische  Beobachtung  als  die  bei  der  Auf«- 
nähme  der  Schwerkranken  mögliche,  sensible  Störungen  nachgewiesen 
hätte. 

Was  die  Pathogenese  der  multiplen  Sklerose  anlangt,  so  weichen 
bekanntlich  die  Anschauungen  der  einzelnen  Untersucher  sehr  erheb- 
lich von  einander  ab.  Während  die  einen  die  Markscheidenerkrankung' 
als  das  Primäre  ansehen  und  die  Gliawucherung  als  reaktiven  Vor- 
gang auffassen,  vertritt  eine  andere  Zahl  von  Beobachtern  die  Ansicht, 
dass  die  Erkrankung  von  den  Gefässen  ausgehe  und  von  diesen  auf 
die  gliösen  und  nervösen  Elemente  übergreife;  eine  weitere  Annahme  geht 
endUch  dahin,  dass  es  sich  um  eine  kongenital  bedingte  Hyperplasie  der 
Qlia  handle  und  dass  die  nervösen  Gebilde  sekundär  erkranken.  Gegen 
die  letztere  Hypothese  (v.  Strümpell)  lässt  sich,  falls  die  verschiedenen 
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Fälle  der  multiplen  Sklerose  nur  einem  einheitlichen  Krankheitsbild 
angehören,  einwenden,  dass  die  von  manchen  Autoren  beschriebene 
primäre  Markscheidenerkrankung  nicht  recht  erklärlich  ist.  Gerade 
zur  Beurteilung  der  Markscheidenerkrankung  ist,  wie  Goldscheid  er 
mit  Recht  betont,  die  Marchische  Methode  noch  mehr  bei  den  Unter- 
suchungen heranzuziehen  und  systematisch  zu  verwenden.  —  In  dem 
Fehlen  oder  dem  Vorhandensein  von  Gefassveränderungen  liegt  viel- 
leicht kein  trennender  Unterschied,  wenn  man  berücksichtigt,  dass 
frische  arteritische,  phlebitische  und  andere  Prozesse  in  der  Regel  nur 
bei  den  akut  verlaufenden  multiplen  Sklerosen  gefunden  sind,  während 
sie  bei  denen  von  chronischer  Dauer  meist  gefehlt  haben.  Wenn  man 
den  neuerdings  häufiger  vertretenen  Standpunkt,  dass  diejenige  Sub- 
stanz, welche  die  insularen  Krankheitsmanifestationen  hervorruft,  aus 
den  Blutgefässen  dem  Gehirn  und  Rückenmark  zuströmt^  als  annehmbar 
ansieht,  so  kann  das  Auftreten  oder  Fehlen  von  Gefasserkrankungen 
auf  die  grössere  oder  geringere  Reizwirkung  des  die  Gefässwand 
passierenden  schädigenden  Agens  (giftiges  Stoffwechselprodukt?)  zu- 
rückgeführt und  so  befriedigend  erklärt  werden.  Auch  das  in  den  ein- 
zelneu Fällen  zeitlich  und  quantitativ  verschiedene  Befallensein  der 
nervösen  und  gliösen  Elemente  kann  auf  ähnliche  Weise  von  der  aus 
den  Gelassen  strömenden  Ursache  der  Erkrankung  überhaupt  ab- 
hängig sein.  Sicherlich  dürfte  in  Zukunft  die  Untersuchung  nach 
Marchi  in  jedem  neuen  Falle  dringend  wünschenswert  sein:  vielleicht 
gelingt  mit  der  Osmierung  eine  raschere  Beantwortung  der  verwickelten 
Frage.  Die  eigenartige  Erkrankung  der  Wurzeln  kann  man  wohl  den 
medullären  Veränderungen  ganz  an  die  Seite  stellen,  nur  treten  für 
die  Glia  die  Schwannschen  Scheiden  ein;  letztere  lassen  infolge  ihrer 
bindgewebigen  Natur  die  Neigung  der  neugebildeten  Zellen  zu 
zwiebelschalenförmiger  Lagerung  und  hyaliner  Degeneration  er- 
klärlich erscheinen.  Der  Beginn  der  Erkrankung  erfolgt  höchstwalir- 
seheinlich  auch  bei  den  W^urzeln  in  der  Markscheide  der  Nerven- 
fasern. 

Um  es  noch  einmal  kurz  zu  wiederholen,  der  vorliegende  Fall  ist 
klinisch  wegen  der  langen  Dauer  und  des  fast  plötzlichen  letalen 
Ausgangs,  anatomisch  wegen  der  Herdbildung  in  der  Hirnrinde,  der 
diffus  verbreiteten  Umscheidung  der  kortikalen  (Tauglienzelleii  durch 
Gliazellen  und  wegen  der  tumorartigen  Hyperplasie  der  Hücktnmiarks- 
wurzeln  bemerkenswert. 
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X. 

(Aus  dem  Luisenhospital  zu  Aachen.) 

Über  akute  Myelitis  transyerstu') 

Von 

Professor  Dr.  Dlnkler, 

Oberarzt  der  inneren  AbteUung. 
(Mit  4  AbbilduDgen.) 

Von  den  zwei  Formen  der  Myelitis  acuta  kommt  die  transversale 
weit  häufiger  vor  als  die  disseminierte  und  verdient  schon  deshalb  eine 
grössere  Beachtung.  Die  Querschnittsmyelitis  lässt  klinisch  sowie  ana- 
tomisch zwei  Typen  unterscheiden:  den  rein  medullären  und  den 
meningo-medullären;  bei  dem  ersteren  sind  nicht  nur  die  verscbiedenen 
Krankheitserscheinungen  streng  an  die  Funktionen  des  Rückenmarks- 
querschnitts gebunden,  sondern  es  handelt  sich  auch  anatomisch  am 
einen  räumlich  auf  das  Rückenmark  beschränkten  Prozess,  während 
die  Krankheitsbilder  des  zweiten  Typus  die  Hallen  des  Rückenmarks 
mit  den  austretenden  Nervenwurzeln  und  das  Rückenmark  in  gleicher 
Weise  beteiligt  zeigen.  Es  bedarf  unter  Berücksichtigung  der  ana- 
tomischen Verhältnisse  natürlich  kaum  des  Hinweises  darauf,  dass  die 
ursprünglich  rein  medulläre  Form  in  ihrem  Verlaufe  zu  einer  sekun- 
dären Erkrankung  der  Rüchenmarkshäute  sowie  der  Nervenwurzeln 
führen  kann  und  häufig  führt.  Ätiologisch  lassen  sich  die  akuten 
Myelitiden  in  zwei  Gruppen  eintheilen:  in  die  sogenannten  refrigera- 
torischen  und  in  die  infektiösen.  Die  Bezeichnung  der  ersten  Gruppe 
ist  —  ich  bekenne  dies  unumwunden  —  keine  besonders  glückliche, 
sie  muss  aber  faute  de  mieux  —  vorläufig  beibehalten  werden,  da 
wir  einen  sicheren  Einblick  in  den  Mechanismus  der  Erkältungs- 
krankheiten noch  nicht  besitzen  und  ausserdem  durch  den  Namen 
die  Mitwirkung  infektiöser  Momente  nicht  ausgeschlossen  wissen  wollen. 

Sie  gestatten  mir  diese  an  wohl  bekannte  Anschauungen  sich  an- 
lehnenden Sätze  durch  Vorführung  der  einzelnen  eben  gekennzeich- 
neten Typen  der  akuten  Myelitis  transversa  zu  veranschaulichen. 

1)  Nach  einem  zur  VersammluDg  8üd westdeutscher  Neurologen  und  Irren- 
ärzte gehalteneu  Vortrage. 
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L  Myelitis  acuta  transversa  nach  Einwirkung  von  Erkäl- 
tungsschädlichkeiten. 

Anamnese:  M.  G.,  36j.  Grundarbeiter,  aufgenommen  den  6.  IV.  02. 

Vater  lebt,  ist  gesund,  Mutter  verunglückt;  4  Geschwister  des  Kranken 
sind  gesund.  Fat.  will  nie  ernstlich  krank  gewesen  sein;  vor  1  Jahr  bei 
ausserehelichem  Coitus  Gonorrhoe  acquiriert;  dieselbe  war  nach  mehr- 
wöchentlicher Dauer  anscheinend  geheilt,  bis  nach  4  Monaten  wieder  für 
einige  Tage  Sekretion  auftrat.  Zum  letzten  Male  wurde  vor  3  Monaten, 
bald  nach  einer  stärkeren  Erkältung,  eitriger  Ausfluss  beobachtet. 

Seit  ca.  6  Monaten  arbeitete  G.  als  Grundarbeiter  täglich  8  Stunden 
bis  t^ber  die  Knöchel  im  Wasser  stehend. 

Vor  3  Monaten  traten  Schmerzen  im  Rücken  auf,  die  sich  allmählich 
steigerten;  3  Wochen  später  musste  Fat.  die  Arbeit  aufgeben,  weil  er  nur 
mühsam  noch  stehen  und  gehen  konnte:  beim  Versuche,  eine  leere  Rade- 
borre  zu  heben,  knickte  er  plötzlich  kraftlos  zusammen.  Zugleich  mit  der 
Schwäche  der  Beine  trat  ein  Umschnürungsgefühl  in  der  Ausdehnung  des 
ganzen  Leibes  und  den  beiden  Lumbaigegenden  auf.  Seit  14  Tagen  Gehen 
und  Stehen  unmöglich ;  im  Bett  zeigte  sich  das  linke  Bein  gänzlich  ge- 
lähmt, während  das  rechte  noch  etwas  bewegt  wurde;  seit  dem  3.  IV.  trat, 
nachdem  der  Urin  mehrere  Tage  nur  im  Sitzen  tropfenweise  abgegangen 
war,  völlige  Harnverhaltung  ein,  ab  und  zu  blitzartige  Schmerzen  im  linken 
Oberschenkel.  Häutig  kurze  (unwillkürliche)  Zuckungen  in  beiden  Beinen, 
im  linken  mehr  als  im  rechten. 

Bei  dem  in  einer  Droschke  erfolgenden  Transport  in  das  Hospital 
tio>>  der  Urin  unwillkürlich  ab.     Stuhlgang  angehallen. 

Status  praesens:  Mittelgrosser,  kräftig  gebauter,  in  seiner  Ernäh- 
rung jedoch  erheblich  reduzierter  Mann,  Haut  und  Schleimhäute  blass; 
Zunge  belegt,  Rachenorgane  ohne  Veränderungen:  keine  Schwellung  der 
Lymphdrüsen,  keine  Ödeme.  Brust-Organe:  Lungen  und  Herz,  sowie  Bauch- 
orgaue anscheinend  normal.  Urin  enthält  Spuren  Albumin,  mikroskopisch 
vereinzelte  Eiterzellen;  auf  Druck  entleert  sich  vor  dem  Urinieren  aus  der 
Urethra  "  citriges  Sekret,  in  dessen  zelligen  Elementen  Gonokokken  (nnt 
typischem  Färbeverhalten  u.  s.  w.)  in  mässiu'er  Menge  nachweisbar  sind. 

Nervensystem:  Fat.  ist  vollkommen  klar,  hat  gutes  Gedächtnis  und 
Intnllekt. 

Hirn  nerven  funktionieren  in  jeder  Hinsicht  normal. 

Rumpf  und  Extremitäten.  Motilität:  Grobe  Kraft  der  Arme 
gut,  Beuge-  und  Streckbewegungen  dQ>  Rumpfes  mühsam  wegen  ..Schwäche 
im  Kreuz":  linkes  .Bein  vollkommen  schlaft"  gelähmt,  nur  die  Beugung  der 
2.,  3.,  4.  u.  5.  Zehe  ist  angedeutet.  Das  rechte  Bein  kann  etwa  han(n)reit 
von  der  Unterlage  aufgehoben  und  im  Kniegelenk  bis  zu  einem  rechten 
Winkel  mit  Anstren^'ung  geh(nii;t  werden:  alle  Bewegungen  sind  xhr 
kraftlo'i. 

Sensibilität:  Tastsinn  und  Lokali.^ationsveinioiren  im  ]inl<«'n  Bein 
stark  herabgesetzt,  fast  aut>ehol)en:  Schmerz-  und  Tenij>(Matureni|»tiiidniiLr 
nicht  deutlich  beeinflusst.  Im  rechten  Bein  sowie  am  Rnnii)f  keine  sen- 
siblen Störungen. 

Reflexe:  Triceps-Retlexe  normal,  I'atellairefh^x  links  sehr  sclnvaeh, 
rechts  entschieden  ^esteitrert.  Arhilh-vsehnenretlexe  tchh-n  heiderseit«». 

Plantarretiexe  beiders»Mt<  ci-halten.  link-  Babi  nski^^che  Extension  dci- 
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Grosszehe.     Kreinasterreflexe  fehlen;    von    den  Bauchreflexen   ißt  der  linkt^ 
untere  nicht  vorhanden,  alle  übrigen  sind  leicht  auszulösen. 

Trophische  Störungen:  Erhebliche  Atrophie  des  linken  Ober-  und 
Unterschenkels  bei  erhaltener,  einfach  herabgesetzter  elektrischer  Erregbar- 
keit der  Muskeln  und  Nerven. 

Sphinkteren:  Vollkommene  Retentio  urinao,  nur  beim  Aufrichten  dt- 
Kranken  fliosst  unwillkürlich  etwa«^  Urin  ab:  keinerlei  Harndrang.  Stuhl- 
gang angehalten. 

Wirbelsäule  gerade,  vom  ersten  Lendenwirbel  ab  auf  Druck  heftitr«^ 
Schmerzen  bis  zum  1.  Kreuzbein wirbel-Dornfortsatz,  nach  unten  an  Stärke 
abnehmend. 

Unter  Anwendung  von  .Todpinselung  und  Points  de  feu  auf  die  Gebend 
der  Lumbal-  und  unteren  Dorsalwirbel,  Urethral-  und  Blasenspülungen  mit 
'2 — 1  proz.,  bez.  ])romill.  Argent.  nitrie.-Lösung,  galvanischer  Behandlung  des 
Rückenmarks  und  der  Blase  sowie  der  Beine,  innerlichem  Gebrauch  von  Eisen 
undTinct.  Strychni  (Pilul.  tonic),  leichten  hydriatischen  Prozeduren  und  soru- 
tältiger  Priese  hat  sich  im  liaute  von  6  Wochen  der  Zustand  erheblich  gebessert. 

Die  unwillkürlichen  Zuckungen  in  den  Beinen  treten  nur  noch  link- 
auf  und  zwar  vorzugsweise  nachts,  sie  >ind  erheblich  seltener  als  früher: 
Schmerzen  werden  nur  in  der  Gej^end  der  linken  Leistengegend  ab  und  zu  üe- 
klairt  und  zwar  von  reis>ender  Beschatlenheit;  die  Druckschmerzhaftij;- 
keit  der  Wirbelsäule  ist  im  Bereiche  des  letzten  Lendenwirbels  und  dtr 
ersten  3  Kreuzbein wirbel  noch  anged(*utet.  Das  rechte  Bein  wird  normal 
bewegt,  ist  viel  kräftiger  geworden;  mit  dem  linken  werden  gleichfalls  all-' 
Bi'weirun^^rn  exkui'siv  gemacht,  doch  ist  die  grobe  Kraft  noch   schwach. 

Die  Sen-ibilität  des  linken  Beines  ist  wiedergekehrt,  nur  ist  das  ganz»' 
linke  Bein  im  Vergleich  zum  rechten  und  zum  Rumpf  noch  leicht  hypä^- 
thetiseli  (es  \n erden  alle  Kmptindungs«iualitäten  schwächer  empfunden). 

Von  den  Sehnen reHe\en  ist  der  nn^hte  Patellarrefiex  nicht  mehr  m- 
steigert.  dageiren  der  linke  lebhafter  uIn  normal,  die  Achillessehnenrefle\<* 
fehlen  beiderseits:  das  Babinskische  Phänomen  ist  am  linken  P'uss  un- 
verändert, hinu^eiren  i-t  der  rechte  Kreniastenetlex  zurückgekehrt,  während 
der  linke  ebenso  wie  der  linke  untei-e  Bauehreflex  dauernd  fehlen;  die 
Buucliretlexe  sin<l  ^on^t  re(dits  starker  als  links.  Die  Urinentleenmg  er- 
IoIltI  ötter^  willkürlich,  da«^  (letühl  de-  UrindrauL^^s  s(dl  nahezu  wied'-r 
normal   soin. 

Der  in  seinem  Verlaufe  bisher  recht  günstige  Fall'}  gibt  noch  zu 
eiui^^en   ßenierkungeu  Anlass. 

Was  zunächst  seine  Atioloirie  anbetrifft,  so  ist  wohl  ohne  Zweifel 
die  ErkäUuntrsseliädliclikeit  (Fat.  ^var  ca.  '/.j  '^'^^^'  ^™  Wasser  stehend  als 
Grnndarl)"iter  tiitiLM  in  erster  Linie  als  Ursache  der  Erkrankung  anzuschul- 
(ÜL^en.  l)»'r  l'opik  der  Hrkältunirsnoxe  ents])richt  in  gewissem  Sinne 
der  Sitz  der  Myelitis;  wie  die  nerv()sen  Leitnngsbahnen  und  Zentren 
der  iint»*rfn  Extremitäten  die  direkteste  Schädigung  durch  die  Einwir- 
kuuLT  d»'s  kalten  Wasst-rs  auf  die  Küsse  erfahren  haben,  so  ist  auch  der 
Sit/.  <ier  luiekrnmarkserkrankumx  ein  entsprechender.     Offenbar  handelt 

li   Pal.  kann  wieder  Liehen,  klagt  nichts  mehr.  (Anmerkg.  bei  der  Korrektur) 
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es  sich  um  einen  über  das  untere  Dorsal-  und  das  Lendenmark  aus- 
gedehnten entzündlichen  Prozess,  der  in  verschiedenen  Höhen  den  Rücken- 
marksquerschnitt verschieden  geschädigt  hat,  wie  aus  der  ungleichen  moto- 
rischen und  sensiblen  Lähmung  sowie  den  Reflexstörungen  der  unteren 
Extremitäten  hervorgeht.  Allem  Anschein  nach  hat  der  Prozess  mit 
raeningitischen  Veränderungen  begonnen,  da  zuerst  die  Gürtelempfin- 
4iung  um  den  Leib  und  die  Schmerzen  im  Kreuz  aufgetreten  sind  und 
die  Schwäche  in  den  Beinen  sich  erst  einige  Tage  danach  hinzugesellt  hat; 
anatomisch  wäre  der  Prozess  demnach  als  eine  Meningomyelitis  zu 
bezeichnen. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  mau  als  Grundlage  der 
i^eschilderten  klinischen  Erscheinungen  voraussetzen  muss,  kimnen,  nach 
der  anfanglichen  Besserung  und  dem  definitiven  Ausgang  in  Heilung 
zu  schliessen,  keine  schwer  destruktiven  gewesen  sein;  wahrscheinlich 
iiaben  ausser  mehr  difi^user  Hyperämie  und  entzündlichem  Odem  um- 
schriebene, der  völligen  Rückbildung  fähige  zelluläre  Infiltrate  bestanden, 
welche  nur  eine  temporäre  Funktionsstörung  auszulösen  vermochten. 
Die  Lumbalpunktion,  welche  vielleicht  über  die  anatomische  Njitur  des 
entzündlichen  Prozesses  näheren  Aufschluss  hätte  geben  können,  ist 
leider  versäumt  worden.  Immerhin  kann  auch  der  günstige  Verlauf 
allein  eine  gewisse  Bedeutung  beanspruchen,  wenn  die  refrigeratorische 
Natur  der  Meningomyelitis  in  Zweifel  gezogen  und  die  Gonorrhoe  als 
Aasgangspunkt  der  Erscheinungen  bezeichnet  werden  sollte.  Es  kann 
keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  dein  Gonococcns  ur.sprün<4lich 
zugeschriebene  Pathogenität  viel  zu  eng  begrenzt  war,  und  dass  er 
ausser  an  dem  Epithelgewebe  auch  auf  Bindegewebe  zur  Entwicklunu 
gelangt  und.  zerstörend  und  schädigend  zu  wirken  vermag.  Ich  darf 
hierbei  vielleicht  auf  meine  Befunde  in  der  Hornhaut  und  Regenbogen- 
haut etc.  aus  dem  Jahre  18SS  verweisen.  In  der  Regel  verlaufen  die 
tjonorrhoischen  Entzündungen  der  serösen  Häute  und  des  Bindege- 
webes unter  der  Bildung  von  anatomischen  Defekten  und  Narben,  was 
am  Kückenmark  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  zu  einer  schweren 
dauernden  Funktionsstörung  fülin'u  müsste.  Die  gonorrhoische  Mye- 
litis ist  von  Leyden  auf  Grund  folgenden  Falles  in  die  Pathologie  des 
Rückenmarks  eingeführt  worden:  „Ein  27jiihriger  Steintniger,  der  sicli 
häufigen  Erkältungen  ausgesetzt  hatte,  erlitt  (Miie  Pjiraitlegir  bei  einer 
gleichzeitigen,  nicht  ganz  frischeu  LTonorrhoischen  Urethritis.  Bei  der 
Aufnahme  in  die  Leydeusche  Klinik  b«'stan(len  die  Zeiehen  einer 
sehwereu  septischen  Infektion,  ditfnsen  Bauchfellentzündung  ete.  Bei 
d»-r  Autopsie  fand  sich  eine  Cystitis  haemorrhagiea  ulevrosa  gravis 
eine  Phlegmone  retroperitonealis.  Peritonitis  tibrosa  (wohl  librinosa?) 
un<i    Peri-,  resp.   Paraeystitis."    (ierade  diese    Beu-leiterscheinnniren  der 
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Myelitis  fordern  meines  Erachtens  zur  grössten  Zurückhaltung  bezüg- 
lich der  Annahme  einer  gonorrhoischen  Grundlage  auf.  Die  GonotThoe 
führt  erfahrungsgemäss  nur  bei  vorhandener  Mischinfektion  zu  der- 
artig foudrojant  verlaufenden  Entzündungen;  die  rein  gonorrhoischen 
Prozesse  zeichnen  sich  im  allgemeinen  durch  ihre  Neigung  zu  sub- 
akutem, resp.  chronischen  Verlauf  aus.  Ausserdem  wäre  es  ohne 
Zweifel  zur  Sicherstellung  der  gonorrhoischen  Natur  der  Peritonitis 
und  Myelitis  auch  erforderlich  gewesen,  die  Erreger  der  ulzerösen  Cys- 
titis,  der  retroperitonealen  Phlegmone  etc.  festzustellen;  dass  die  Gono- 
kokken als  einzige  Erreger,  wenn  anders  sie  überhaupt  eine  ursäch- 
liche Rolle  gespielt  haben,  das  schwere  Krankheitsbild  der  allgemeinen 
Sepsis  hervorgerufen  haben,  ist  nach  anderen  Erfahrungen  entschieden 
zu  bezweifeln,  und  es  kann  die  Berechtigung  der  Aufstellung  der 
gonorrhoischen  Myelitis  als  besonderer  Krankheitsform  auf  Grund 
dieses  Ley  denschen  Falles  nicht  zugeben  werden ;  selbstverständlich  soll 
damit  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  einer  solchen  Rückenmarks- 
erkrankung nicht  bestritten  werden,  aber  die  betreff.  Fälle  müssen  eine 
zwingendere  Beweiskraft  haben  als  der  obige.  Die  Beobachtung  von 
frischen  oder  noch  deutlich  sezernierenden  gonorrhoischen  Urethritiden 
bei  schweren  Allgemeinerkrankungen  gehört  keineswegs  zu  den  Selten- 
heiten und  gibt  natürlich  kein  Recht,  einen  gewissen  Causalnexu» 
zwischen  beiden  Prozessen,  z.  B.  Urethritis  gonorrhoica  u.  Meningitis 
tuberculosa  (vergl.  Din  kler,  Arch.  f.Dermat  u.  Syphil.  1894)  anzunehmen. 
Eine  zweifellos  infektiöse  Myelomeningitis  kann  ich  der  eben  ge- 
schilderten refrigeratorischen  Meningomyelitis  in  folgendem  Falle  an- 
reihen. Ich  kann  denselben  kurz  behandeln,  da  er  klinisch  keine  be- 
sonderen Komplikationen  zeigt. 

II.  L.  W.,  17jähr.  Musiker,  aufgenommen  den  28.  XII.  1896. 

Anamnese:  Vater  an  Lungenschwindsucht  gestorben,  Mutter  gesund^ 
1  Bruder  lungenkrank,  2  Geschwister  gesund,  2  Geschwister  klein  ge- 
storben, 1  Schwester  im  7.  Jahre  an  Hirnentzündung  gestorben. 

Pat.  soll  als  Kind  an  Pocken,  Nervenfieber  und  Masern  gelitten  haben. 
Im  12.  Jahre  erkrankte  er  an  anfallsweise  auftretenden  „Magenschmerzen"; 
dieselben  dauerten  in  der  Regel  mehrere  Tage  an,  traten  ohne  bekannte 
Ursache  auf  und  verschwanden  spontan;  letzter  derartiger  Anfall  im  Au- 
gust des  Jahres  1896.     1893  Blutspucken  und  Hustenreiz. 

August  1896  an  Typhus  erkrankt,  wurde  am  7.  September  in  das 
Hospital  aufgenommen  und  am  14.  Oktober  als  Rekonvaleszent  auf  seinen 
Wunsch  entlassen. 

Unmittelbar  nach  seiner  Entlassung  traten  sowohl  in  liegender  wie 
aufrechter  Haltung,  besonders  häufig  des  Nachts,  heftige  Schmerzen  in  beiden 
Schulterblättern  und  im  Kreuz  auf;  dieselben  konzentrierten  sich  bis  An- 
fang November  auf  die  beiden  Lendengegenden  und  waren  beim  Drehen 
nach  links  oder  rechts  oder  in  Seitenlage  sehr  quÄlend.   H&ufig  waren  die 
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Schmerzen  auch  fjOrtelförmip:  über  den  Leib  verbreitet  oder  in  der  Blasen- 
^'egend  lokalisiert.  Die  ilrztlichen  Verordnungen  (Salicyl,  Morphin,  Kata- 
pla<men  u.  s.  w.)  waren  wirkungslos,  der  Kranke  konnte  sich  kaum  noch  auf- 
recht erhalten  und  wurde  am  28.  XII..  da  er  seit  dem  26.  XII.  die  Beine 
nicht  mehr  fint  beweisen  konnte,  wegen  heftiger  Schmerzen  in  das  Hospital 
gebracht.  In  den  letzten  2  Wochen  dauernde  Stuhltrügheit,  seit  8  Tagen 
kein  Stuhlgang.  Urinentleerung  soll  nicht  gestört  sein.  Von  Seiten 
der  Lungen,  des  Herzens  u.  s.  w.  keine  Beschwerden. 

Status  praesens:  Pat.  ist  lang  aufgeschossen  und  mager.  Gesichtsfarbe 
blass,  Zunge  trocken,  dick  weis^  belehrt.  Rachenorgane  frei;  keine  Schwellung 
der  Lymphdrüsen,  keine  Ödeme.  Die  Brust-  und  Bauchorgane  sind  frei 
von  nachweisbaren  Veränderungen. 

Urin  enthält  weder  Zucker  noch  Eiweiss.  Körperwärme  morgens  in 
der  Achselhöhle  37,6 '\  abends  38,4^'.  Puls  96  pro  Minute.  Bei  der 
Untersuchung  der  SVirbelsäule  stellt  sich  heraus,  dass  die  letzten  zwei 
Brustwirbel  und  die  oberen  3  Lendenwirbel  auf  Druck  ausserordentlich 
empfindlich  sind,  ebenso  ist  eine  handtellerbreite  nach  rechts  von  den  be- 
zeichneten Dornfortsätzen  gelegene  Zone  bei  leichter  Berührung  sehr  schmerz- 
haft: keinerlei  Deformität  der  Wirbelsäule. 

Nervensystem:  Von  seiten  des  Intellektes  u.  s.  w.  keine  Störungen, 
Hirn  nerven  funktionieren  vollkommen  normal. 

Rumpt  und  Extremitäten:  Was  zunächst  die  Schmerzen  anlangt, 
so  beginnen  dieselben  in  der  Gegend  der  Lendenwirbelsäule  und  erstrecken 
sich  unter  den  beiden  Rij)penbogen  nach  vorn  über  den  ganzen  Leib  und 
werden  als  gtirteltormig  und  stechend  bezeichnet:  sie  treten  anfallsweise  stärker 
auf,  besonders  dann,  wenn  der  Kranke  eine  auch  noch  so  geringe  Bewegung 
macht.  Die  Schmerzen  strahlen  oft  auch  in  die  rechte  Gesüssgegend,  die 
Hinterfläche  des  rechten  Oberschenkels  l)is  zum  Knie  und  gelegentlich  bis 
in   die  Zehen  aus. 

Objektiv  nachweisbare  Getühlsstörungen  sind  ausM»r  einer  erheblichen 
Hyperästhesie  gegen  alle  Emi)findungsreize  im  Bereiche  der  Kreuz-  und 
Lendengegend  und  d(*s  rechten  Oberschenkels  nielit  vorhanden. 

Motilität:  Der  Leib  ist  stark  tynipanitiscli  aufg(»tj-ieben.  nirgends 
druckempfindlich.  Die  Anne  <uu\  kräftiir:  die  Beine  werden  aus  Furcht 
vor  Schmerzen  auf  Verlangen  ein  wenig  bewetrt:  anscheiiK^nd  ist  keine 
umschriebene  Lähmung  vorlianden.  doch  scheint  die  grobe  Kraft  erhel)lich 
herabgesetzt:  bei  Streckung  des  rechten  Beines  sehr  heftige  Schmerzen, 
Pat.  hält  es  leicht  gebeugt  im  Knie  und  kann  ohne  Kissen  in  der  Knie- 
gegend nicht  liegen. 

Reflexe:    Sehnen-   und  Ilautreflexe  an-^cheinend   normal,    symnieti'isch. 

Sphinkteren:  Urinentleeruni;  erfolirt  unter  leichtem  Pre^>-en.  Stulil- 
L'aug  nur  nach  Einlaufen. 

Vasomotorische  oder  tn)i)hische  Störungen   fehlen. 

Ordin.:  Extension^behaii<lluiig.  Joili)in--rlunL''  im  Krcu/,  ivciit.  Morpliiu 
subkutan. 

Aus  dem  weiteren  Verlaufe  i-t  zuiiacli-t  licrvoi/uhelx-n.  »hi^s  die 
Schmerzen  trotz  aller  Beniühunireu  uaclit^  rr^r»'lni;i<>iü'  -»ehr  lieft i-j  waren 
und  den  Kranken  schlaflos  niacliten.  Am  :M.  XIl.  tiel  auf,  da»-  die  Bauch- 
reflexe auf  beiden  Seiteu  ungleich  wareu:  der  rci-hte  ohri-c  uuil  uiitthM-e  und 
untere  waren  lebhaft,  die  linkfii  u:h'icliiiannL^ei)  kaum  aui-iMlcutet.    Au-serdmi 
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war  der  Dorn  des  letzten  Brust-  und  ersten  Lendenwirbels  sehr  druck- 
empfindlich, letzterer  etwas  nach  links  verschoben.  Temperatur  anhaltend 
febril,  oft  bis  nahe  an  40^  C.  steigend,  stark  remittierend.  —  Am  3. 1.  wieder 
sehr  starke  gürtelförmige  Schmerzen  und  zwar  reichen  dieselben  bis  zur 
7.  Rippe  nach  oben,  nach  unten  sind  sie  von  der  Inguinalbeuge  begrenzt. 
Zugleich  werden  unwillkürliche  heftige  Zuckungen  in  beiden  Beinen  be- 
obachtet. Die  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten  sind  herabgesetzt, 
der  linke  Patellarreflex  ist  etwas  stärker  als  der  rechte.  Am  6.  I.  werden 
Zuckungen  in  den  Oberschenkeln  und  im  Rücken  geklagt:  auffallend  ist 
dass  auf  Druck  in  den  Muskeln  der  beiden  Gesässhälften  sowie  des  rechten 
Oberschenkels  (Beuger)  tonische  Muskelkontraktionen  auftreten.  Am  9.  I. 
sind  die  unwillkürlichen  Zuckungen  in  den  Beinen  weniger  heftig;  hingegen 
bestehen  heftige  ausstrahlende  Schmerzen  in  dem  linken  Bein.  Am  18.  I. 
sind  die  Schmerzen  erheblich  gemildert,  die  Zuckungen  haben  aufgehört: 
deutliche  Gibbusbildung  in  der  Höhe  des  I.  und  IL  Lumbal  wirbeis.  Urin- 
und  Stuhlentleerung  besser.  Grobe  Kraft  der  Beine  wieder  grösser.  Am 
24.  L  ist  der  2.  Lendenwirbel  stärker  prominent  und  bleibt  es  bis  zu 
10.  IL,  wo  normale  Konfiguration  der  Wirbelsäule  gefunden  wird.  Die 
Schmerzen  treten  noch  immer  ab  und  zu  auf,  beschränken  sich  aber  auf 
die  Wirbelsäulengegend.  Die  Sehnen-  und  Hautreflexe  sind  wieder  voll- 
kommen normal,  symmetrisch.  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  geschwunden, 
die  Kraft  der  Beine  wieder  erheblich  besser.  Am  24.  IL  wird  der  Kranke 
5ichmerzfrei  und  geheilt  entlassen  (ist  auch  dauernd  gesund  geblieben,  1902). 

Für  die  Beurteilung  dieses  Falles  ist  die  typhöse  Erkrankung  im  Okt. 
1896  von  besonderer  Wichtigkeit.  Quincke,  Könitzer,  Herz, 
Neisser^)  haben  Fälle  von  typhöser  Spondylitis  beschrieben  und  als 
charakteristisch  für  dieses  eigenartige  Krankheitsbild  die  Lokalisation 
des  primären  ostitischen  Prozesses  in  den  Lumbaiteil  der  Wirbelsäule, 
das  nächtliche  Auftreten  oder  Zunehmen  von  neuralgiformen  Schmerzen, 
den  langwierigen  Verlauf  und  schliesslichen  günstigen  Ausgang  hervor- 
gehoben. Es  bedarf  kaum  der  weiteren  Begründung,  dass  es  sich  in  unserem 
Falle  auch  um  diese  seltene  Nachkrankheit  des  Typhus  abdominalis 
gehandelt  hat,  denn  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  untersten  Brust-  und 
des  1.  und  2.  Lendenwirbels,  sowie  die  Dislokation  der  beiden  letzteren, 
die  heftigen  neuralgischen  Schmerzen  und  der  günstige  Verlauf  nach  ca. 
8  wöchentlicher  Dauer  vereinigen  sich  in  überzeugender  Vollkommen- 
heit zudem  von  Quincke  u.  A.  beschriebenen  Krankheitsbilde. 

Offenbar  ist  der  entzündliche  Prozess  von  den  ersten  zwei  Lumbal- 
wirbeln  auf  die  Nachbarschaft  übergegangen  und  hat  noch  eine  Reihe 
weiterer  Symptome  hervorgerufen.  Die  starke  Druckempfindlichkeit 
und  eine  vorübergehend  beobachtete  Schwellung  der  rechts  neben  der 
Lendenwirbelsäule  gelegenen  Muskeln  ist  offenbar  als  direkte  Fort- 
setzung des  ostitischen  Prozesses  auf  die  paravertebral  gelegene  Mus- 
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kulatur  (M.  erector  trunci)  aufzufassen.  Ebenso  wie  nach  der  Seite 
hat  sich  die  Knochenentzündung  aber  auch  nach  hinten  auf  den  In- 
halt des  Wirbelkanals  fortgepflanzt  und  eine  Meningitis  und  Myelitis 
leichteren  Grades  hervorgerufen.  Als  meningi tische  Symptome  sind 
die  heftigen  Schmerzen  im  Kreuz  und  ihre  gürtelförmige  Verbreitung 
über  den  Leib,  das  Ausstrahlen  in  die  Beine  und  die  Hyperästhesie 
am  Rumpf  und  den  Oberschenkeln  zu  nennen,  während  für  die  Mit- 
erkrankung des  Rückenmarks  die  motorische  Paraparese  der  Beine, 
die  unwillkürlichen  Zuckungen  der  Beine,  Abnahme  und  Asymmetrie 
der  Patellarreflexe,  die  Difi^erenz  der  Bauchreflexe  und  die  Erschwerung 
der  Urin-  und  Stuhleutleerung  anzuführen  sind.  Ofi'enbar  hat  es  sich 
anatomisch  um  eine  von  der  Ostitis  direkt  fortgeleitete  Pachy-  und 
Leptomeningitis  dorsolumbalis  mit  Übergang  auf  das  Rückenmark  ge- 
handelt; die  anatomischen  Veränderungen  im  Rückenmark  selbst 
können  allerdings  nur  in  einer  Art  von  entzündlichem  Odem  und 
leichter  kleinzelliger  Infiltration  ohne  destruktive  Folgeerscheinungen 
bestanden  haben,  denn  sonst  wäre  einerseits  das  Fehlen  ausge- 
sprochener sensibler  Störungen,  die  vollständige  und  schnelle  Restitutio 
ad  integrum  des  Rückenmarks  und  seiner  Funktionen  andererseits 
nicht  erklärlich.  Es  bietet  hiernach  dieser  Fall  ein  trefl'endes  Para- 
digma für  die  infektiöse  Form  der  Meningitis  spinalis  und  Myelitis 
transversa  (per  continuitatem). 

Den  beiden  Fällen  von  refrigeratorischer  und  infektiöser  Meningo- 
Myelitis  reihe  ich  schliesslich  einen  dritten  an,  der  zu  der  selteneren 
Form  der  primären  oder  reinen  Myelitis  zu  rechnen  ist.  Der  Fall, 
welcher  in  differentiell-diagnostischer  Beziehung  manches  Interessante 
bietet,  ist  folgender. 

A.  G.,  34jähri,i:er  Sclu'ciber  aus  X. 

Anamnese:  Eltern  des  Kranken  leben,  sind  ^'esund:  desgleichen  4 
Scliwestern. 

Fat.  ist  bis  zum  Sommer  v.  J.  nie  krank  gewesen;  seit  10  Jahren  ver- 
heiratet; Frau  gesund,  desgl.  2  Kinchn*,  keine  Fehlgeburt. 

Am  1.  VIII.  1901  spürte  der  Kranke  ein  eigenartiges  schmerzhaftes 
Druckgeftihl  in  der  Magengegend:  Übelkeit  oder  Erbrechen,  Fieber  u.  s.  w. 
trat  nicht  hinzu,  ebensowenig  wusste  Pat.  irgend  eine  Ursache  für  das  Auf- 
treten der  Schmerzen  anzugeben.  Der  Druck  trat  durch^clinittlich  (Miunal 
täglich  auf  und  dauerte  mehrere  Stunden  an.  Der  Kranke  ging  deshalb 
zum  Arzt  und  erhielt  eine  Verordnung  von  Tulvein.  welche  Jedoch  keine 
Besserung  brachten.  Hingegen  waren  Pulver,  die  er  sich  Anfang  Sep- 
tember in  einer  AiJOtheke  ohne  iirztliidie  Verordnung  gelien  liess,  von 
besserer  Wirkung,  die  SclinierziMi  vt^rschwanden  voll^tandit:  und  dei'  Kranke 
war  wieder  vollkommen  gesund:  er  hatte  seine  Tätigkeit  wälirend  der 
Schmerzen  nicht  aufzugeben  brauclien. 
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Anfang  November  (also  4  Wochen  später)  trat  —  wiederum  ohne 
irgend  welche  bekannte  Ursache  und  ohne  Vorboten  —  ein  eigentümliches 
umschnürendes  Gefühl  um  den  Leib  herum  auf,  welches  mit  lebhafter  Angst 
verbunden  war;  der  Kranke  empfand  Erleichterung,  wenn  er  im  Zimmer 
herumging.  Dieses  Konstriktionsgefühl  dauerte  einen  Tag  und  eine  Nacht 
Am  Morgen  des  darauffolgenden  Tages  stellte  sich  ohne  Schmerzen  oder 
sonstige  Empfindungen  eine  Schwäche  beider  Beine  ein;  der  Kranke  konnte 
noch  gehen,  hatte  aber  in  beiden  Beinen,  besonders  im  rechten,  das  Gefühl, 
als  ob  er  Zentnerlasten  zu  schleppen  habe.  Zugleich  traten  Blasenstörungen 
ein :  der  Urin  lief,  ohne  dass  der  Kranke  eine  Empfindung  davon  hatte,  ab. 
Angeblich  nach  einer  Einreibung  von  Painexpeller,  die  nach  vergeblicher 
ärztlicher  Behandlung  versucht  wurde,  besserten  sich  die  Erscheinungen 
wieder  und  nach  14  Tagen  konnte  der  Kranke  wieder  wie  früher  gehen 
und  ebenso  auch  den  Urin  wieder  in  normaler  Weise  halten  und  entleeren. 
Am  24.  November  machte  Pat  einen  ca.  1^2  stündigen  Spaziergang  (ohne 
Ermüdung!)  bei  kaltem  windigen  Wetter  und  zog  sich  dabei  angeblich 
eine  Erkältung  zu.  Die  Lähmung  der  Beine  trat  wieder  ein  und  zwar  im 
rechten  Bein  wieder  stärker  als  im  linken;  während  er  am  25.  XL  noch 
stehen  und  gehen  konnte,  musste  er  am  26.  XI.  schon  sich  legen,  da  er 
sich  nicht  mehr  aufrecht  zu  erhalten  vermochte.  Im  linken  Bein  blieb  die 
Bewegungsfähigkeit  im  Bett  unverändert,  das  rechte  Bein  konnte  jedoch 
nach  wenigen  Tagen  gar  nicht  mehr  bewegt  werden.  Die  Urinentleemng 
erfolgte  anfangs  sehr  selten  und  ohne  Kraft  (z.  B.  nach  17  Stunden),  seit 
Anfang  Dezember  wurde  der  Urin  wieder  unwillkürlich  in  gewissen  Inter- 
vallen entleert.  Der  Stuhlgang  war  angehalten  und  erfolgte  nur  auf  Seifen- 
wasserkly stier.  Schon  kurze  Zeit  nach  dem  neuen  Anfall  von  Schwäche 
trat  in  den  Beinen  auch  ein  taubes  und  pelziges  Gefühl  auf  und  unwill- 
kürliche Zuckungen,  besonders  im  rechten  Bein,  brachten  dem  Kranken 
grosse  Unruhe. 

Appetit  und  Allgemeinbefinden  war  stets  gut,  es  bestand  weder  Husten 
noch  Herzklopfen;  die  Körpertemperatur  wurde  nicht  gemessen. 

Status:  Mittelgrosser,  kräftig  gebauter  Mann,  Fettpolster  massig  ent- 
wickelt, Muskulatur  etwas  dürftig;  Haut  und  sichtbare  Schleimhäute  blass; 
an  der  linken  Ferse,  ebenso  an  der  linken  Wade  ist  eine  unregelmässig 
begrenzte  ca.  handtellergrosse  Hautpartie  schwärzlich  verfärbt  und  einge- 
sunken. Die  normale  Haut  erhebt  sich  wallartig  an  der  Grenze  der  Brand- 
schorfe. (Angeblich  sind  die  Verbrennungen  durch  den  Gebrauch  zu  heisser 
Wärmflaschen  entstanden!) 

Drüsenschwellungen  und  Ödeme  sind  nicht  nachweisbar.  Das  Skelett 
zeigt  keine  Veränderungen. 

Thorax  gewölbt,  symmetrisch  gebaut,  hebt  sich  bei  der  Atmung 
beiderseits  gleichmässig;  Herzspitzenstoss  im  5.  ICR  an  normaler 
Stelle. 

Lungen  sind  frei  von  Veränderungen,  insbesondere  sind  die  unteren 
Lungengrenzen  frei  beweglich. 

Die  Herzdämpfting  ist  nicht  vergrössert,  die  Töne  sind  rein;  Herzaktion 
regelmässig,  beschleunigt. 

Abdomen:  Nicht  aufgetrieben,  weich,  nirgends  druckempfindlich,  Schall 
überall  tympanitisch,  keine  abnorme  Resistenz  bei  der  Palpation. 
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Leber-  und  Milzdämpfung  nicht  vergrössert,  beide  Organe  nicht 
palpabel. 

Nierengegend  beiderseits  nicht  druckempfindlich. 

Urin  etwas  trübe,    braunrot,    sauer,   1023,  kein  Ei  weiss,  kein  Zucker. 

Nervensystem:  Pat.  ist  vollkommen  klar,  antwortet  bestimmt  und 
ruhig.  Gedächtnis,  Intellekt,  Stimmung  normal. 

Geh  im  nerven  frei  von  jeder  Störung. 

Motilität:  Grobe  Kraft  der  Arme  vollkommen  normal.  Aufrichten 
aus  der  liegenden  Stellung  sehr  mühsam,  ohne  die  Hilfe  der  Arme  nicht 
möglich;  beide  Beine  paretisch,  besonders  das  rechte.  Die  Beine  liegen 
>rhlaff  auf  der  Unterlage,  Muskclspannungen  fehlen  bei  ruiiigen  passiven 
Bewegungen  gänzlich,  hingegen  treten  in  grösseren  Pausen  unwillkürliche 
Beuge-  und  Drehbewegungen  im  linken  Bein  auf.  Die  Zuckungen  überwiegen 
im  Bereiche  der  Muskulatur  des  linken  Oberschenkels.  Auf  (Jeheiss  kann 
der  Kranke  den  linken  Unterschenkel  noch  rechtwinklig  beugen,  den  linken 
Oberschenkel  hingegen  im  Hüftgelenk  —  besonders  bei  gestrecktem  Knie 
—  nur  wenig  beugen.  Die  Zeilen  des  linken  Fusses  können  noch  schwach 
flektiert  werden.  Das  rechte  Bein  ist  völlig  gelähmt,  der  Kranke  kann 
seine  Lage  nur  durch  Fortheben  mit  Hilfe  der  Arme  ändern. 

Macht  man  (passiv)  im  rechten  Knie-  oder  Hüftgelenk  schnell  hinter- 
einander mehrere  Beugebewegungen,  so  tritt  eine  tonische  Kontraktion  der 
Waden-  oder  der  Oberschenkelmuskeln  ein,  welche  der  Kranke  als  unan- 
genehm, fast  schmerzhaft  bezeichnet.  Die  mechanische  Mu-^kelerregbarkeit 
i>t  normal.     Keine  Ataxie. 

Sensibilität  ist  in  allen  Qualitäten  im  Bereiche  der  unteren  Ex- 
tremitäten sowie  am  Bumpf  und  den  Annen  normal:  auch  das  Gefühl  für 
Warm  und  Kalt  anscheinend  gut  erhalten.  Beim  Kneifen  in  das  linke  Bein 
typische  reflektorische  ( Abwehr-)Bewegungen,  welche  dem  Kranken  komisch 
\orkoninien. 

Reflexe:  Sehnenretlexe  an  den  Armen  sind  lebhaft,  synnnetiisch; 
an  den  Beinen  sind  sie  herabgesetzt,  der  linke  Patellar-  und  AeliiUesscIinen- 
retlex  <^  der  rechte:  Hauti-eflexe:  IMantairefiex  beiderseits  vorliau<len. 
rechts  mit  deutlicher  Stn^ckung  der  grossen  Zehe  verbunden  (Babinski\ 
Kremasterrefiex  beiderseits  scliwach;  Bauelireflexe  fehlen  beiderseits  gänzlich. 

Trophische  Störungen  fi^hlen:  insbesondere  ist  die  Muskulatur 
beider  Beine  von  gleichem  Umfang:  die  Haut  zeigt  ausser  den  Brandscborfen 
keine  Anomalie. 

Si)hinkteren:  Urin  Hies^t  unwillkürlich  ab:  Stuhlgang  ist  ange- 
halten. 

Weiterer  Verlauf:  6.  XII.  Temi)eratur  normal:  leiciite  (willkriilielie) 
Beugebewegungen  der  2.  und  .3.  Zehe  des  rechten  P'usses  möglich:  ausLT- 
sproi'hener  Fussklonus  rechts:  der  rechte  obere  und  mittlere  Bauclii(^tlex 
deutlich  auszulösen:  d(M'  unten'  sowi<'  die  links^eitiLreii  fehlen:  Vn\^   los. 

7.  Xn.  Keine  Andeiuiig:  An\\en<huiir  von  Points  de  teu  im  IJerricIie 
<ler  letzten  4  Dorsal-  und  erst«'n  2  LiMidenwirbel. 

8.  xn.  Sämtliche  Zelien  (h's  i"(H'hten  P'n^ses  können  gclicuLit.  cIxmiso 
der  P'uss  selbst  leicht  g(d>eu'^t  und  i^'estreckt  lUnter^^clienkel  (hibei  in  Schwebe 
trehalten)  werden.  Sensibilität  an  den  Bein^Mi  vollkoinnM'n  intakt.  Biand- 
^chorfe  nicht  eiternd.     'Icniperatur  normal. 

10.  XH.  Temi)e]'atni' 3!>.4.  grosse  Matti'jkeit.  Kopfsrhrnei/en     Tnl- 120. 
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11.  XII.  Pat.  kann  den  rechten  Unterschenkel  bis  zu  einem  rechten 
Winkel  beugen:  starker  Schweiss  bei  dem  Temperaturabfall:  bei  der  Lum- 
balpunktion entleert  sich  kein  Liquor.  Gleichzeitig  entnommene  5  ccm 
Blut  werden  auf  Traubenzucker-  und  Glyzerin- Agar  ausgestrichen;  die 
Platten  erweisen  sich  nach  24-  und  48  standiger  Beobachtung  als  steril; 
Bewegungen  im  rechten  Bein  wieder  ganz  aufgehoben;  Urin  fliesst  unwill- 
kfirlich  ab. 

12.  XII.  Fieber  anhaltend,  intermittierend:  starke  Schweisse;  grosse 
Mattigkeit.  Zuckungen  im  rechten  Bein  erheblich  stärker  und  häufiger. 
Natr.  salicyl.  wird  wegen  Ohrensausen  und  Mangel  an  Erfolg  ausgesetzt; 
Brandwunden  am  linken  Bein  gereinigt  Im  Urin  Spuren  von  Albumin,  kein 
Zucker,  spez.  Gewicht  1020.  Der  Kranke  wird  für  8 — 10  Stunden  in  ein 
34 — 35^  C.  warmes  Bad  gebracht 

18.  XII.  Zuckungen  der  Beine  im  Wasser  wesentlich  geringer.  Mattig- 
keit geringer.  Die  Blase  entleert  sich  unwillkürlich,  wenn  eine  gewisse 
Füllung  erreicht  ist     Stuhlgang  träge. 

15.  XII.  Zuckungen,  welche  gestern  gar  nicht  bemerkt  wurden,  treten 
wie<ler  auf;  starker  Schüttelfrost,  dabei  auch  vorübergehende  Zuckungen 
im  Nacken;  Priapismus.  Das  linke  Bein  kann  ziemlich  ausgiebig  bewegt 
werden,  während  das  rechte  vollständig  gelähmt  ist.  Sehnenreflexe  sym- 
metrisch, lebhaft,  beiderseits  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe  beim  Bestreichen 
der  Fusssohle.  Bei  Berührungen,  ebenso  wie  bei  Kneifen  des  linken  Fusses, 
starke  Reflexbewegungen.     Sensibilität  der  Beine  erhalten. 

16.  XII.  Blasenbildung  am  Dorsum  des  linken  Knies:  die  Anordnung 
und  wechselnde  Grösse  der  Blasen  erinnern  an  Brandblasen  infolge  Be- 
??pritzens  mit  kochendem  Wasser;  jede  artifizielle  Einwirkung  ist  jedoch 
auszuschliessen.  Beiderseits  Patellarklonus.  Zahl  der  weissen  Blutkör- 
l>erchen  13047  pro  cmm. 

17.  XII.  Schüttelfrost  wiederholt  Blasenbildung  am  linken  Knie  und 
Oberschenkel  ausgedehnter.  Priapismus  anhaltend.  Motorische  Paraparese 
der  Beine.  Eine  wiederholte  Sensibilitätsprüfung  ergibt:  eine  12  cm  ober- 
halb des  Nabels  beginnende  und  bis  zum  Nabel  reichende,  den  ganzen 
Rumpf  in  gleicher  Weise  umfassende  hyperästhetische  Zone  (Kalt  wird  als  bren- 
nend, Warm  als  wärmer  bezeichnet,  auch  einfache  Berührung  unangenehm 
empfunden);  vom  Nabel  abwärts  ist  sowohl  die  Temperatur-  als  Tastem- 
pfindung deutlich  herabgesetzt,  während  das  Lokalisationsvermögen  nicht 
erheblich  vermindert  ist.  Die  Hypästhesie  nimmt  in  den  Beinen  an  Inten- 
sität zu.  Am  Rücken  ist  die  hyperästhetische  Zone  nach  oben  im  11.  In- 
terkostalraum abgegrenzt.  Auffallend  ist  ferner  noch  die  erhebliche  vaso- 
motorische Erregbarkeit  der  hyperästhetischen  Zone  (starke  Quaddelbildung 
auf  einfaches  Streichen  über  die  Haut!).  —  Starker  Schweissausbruch 
mittags. 

In  Anbetracht  des  pyämischen  Charakters  des  Fiebers  (Schüttelfrost 
39—40^0.,  Schweiss),  der  rasch  fortschreitenden  motorischen  und  sensiblen 
Paraparese  bei  dorn  Fehlen  von  ausgesprochenen  Wurzelsymptomen  und 
meningitischen  Erscheinungen  wird  ein  intramedullärer  Prozess,  welcher  den 
R.-M.-Querschnitt  nicht  ganz  gleichmüssig  betrifft,  angenommen,  und  zwar 
wahrscheinlich  ein  beginnender  Abszess.  Da  ein  Ausgangspunkt  für  die 
Pyämie  an  keiner  Stelle  des  Körpers  zu  finden  ist,  so  wird  dem  Kranken 
die  operative  Behandlung  der  Rückenmarkserkrankung  nahegelegt,    in  der 
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Annahme,  dass  der  operative  Eingi*iff  bei  asej^tischcm  Verlaufe  zuni  miu- 
ilestens  nichts  schadet,  dafür  aber  mancherlei  Chancen  in  dem  an  und  für 
sicli  trostlosen  Falle  zu  bieten  vermag. 

18.  XII.  Operation  durch  Prof.  Dr.  Marwedel,  chirurgischen  Oberarzt. 
Chloroformnarkose  in  Bauchlage.  Entfernung  des  9.,  10.,  11.  und  12.  Dor- 
salwirbelbogens  mit  der  Still  eschen  Knochenzange;  Unterbindung  des 
Duralsackes  nach  Schede.  Punktion  des  Duralsackes  entleert  20  cmm 
leicht  getrübter  Spinalfltissigkeit,  welche  mikroskopisch  rote  Blutkörper, 
keine  Bakterien  (auch  kulturell  untersucht)  enthält.  Das  Rückenmark  liegt 
in  einer  Ausdehnung  von  etwa  7— 8  cm  frei,  erscheint  nirgends  aufgetrieben, 
noch  in  seiner  Konsistenz  verändert  (Prof.  Marwedel).  Ein  ca.  1,5  cm 
langer  Längsschnitt  in  die  Hinterstränge  des  Rückenmarkes  mit  der  Rich- 
tung auf  die  Seitenstranggegend  zu  und  zwar  in  Höhe  des  IX.  Dorsalsegmentes 
ercibt  ebenfalls  keinen  Eiter.    Naht  der  Dura,  Schluss  der  Wunde,  Drainage. 

19.  XII.  Etwas  Erbrechen,  sonst  keine  Änderung,  starke  Rofiexzuckungen 
der  Beine,  auch  häufige  spontane  Zuckungen.     Puls  126. 

23.  XII.  Priapismus  verschwunden:  Wundvorlauf  glatt:  Urin  und  Stuhl 
werden  unwillkürlich  und,  ohne  dass  es  der  Kranke  merkt,  entleert.  Rechtes 
Bein  vollkommen  gelähmt,  linkes  hochgradig  paretisch.  Sensibilität  unver- 
ändert nach  der  Operation. 

28.  XII.  Fieber  anhaltend.  Operationswunde  fast  geschlossen;  Decu- 
bitus an  beiden  Trochanteren ;  Zuckungen  der  Beine  sehr  stark;  rechter 
Unterschenkel  anästhetisch. 

29.  XII.  Abends  Sopor:  starke  Zuckungen  im  linken  Bein,  Ptosis  link>, 
linker  Mundwinkel  hängt  herab.  Temperatur  steigt  bis  41,6^^  C,  Atmung 
und  Puls  verlangsamt;  Koma;  morgens  4^,2  Uhr  Exitus  letalis. 

Die  Sektion  wurde  20  St.  p.  ni.  gemacht  und  ergab  foli^^enden  in 
mehrfacher  Beziehung  überraschenden  Befund:  Schädehlach  synnnetri<cli. 
harte  Hirnhaut  stratf  gespannt,  besonder-^  im  Bereich  der  rechten  Hemi- 
sphäre, Längsblutleiter  enthält  viel  flüssiges  Blnf,  Dura  leicht  von  der  Pia 
abhebbar:  Pia  im  Bereiche  der  vorderen  Hälfte  der  rechten  Hemispluire 
^tark  blutig  suffundiert,  ödeniatos;  Hirnwindungen  ^<'lir  abizeiiacOit,  beson- 
ders rechts;  auf  Frontalschnitten  zeigt  sich  der  Snrt'usion  i'ntsjinN'hend  eiiu« 
hämorrhagische  Zerstörung  der  Gegend  der  111.  Stirn-  uml  vorderen  Zen- 
tralwindung: die  llämorrhagie  hat,  wie  auf  weiteren  Schnitten  sich  ver- 
folgen lässt,  sich  in  den  rechten  Seitenventrikel  einen  Weg  gebahnt  und 
hat  zu  einer  Ausstopfung  desselben  mit  koatrulierten  Crnor-Ma^sen  geführt: 
im  übrigen  ist  makrosk()i)isch  keine  besondere  Veränderung  im  Gebiete  de^ 
Gross-  und  Kleinhirns  sowie  dQs>  verlängerten  3Iarkes  nachweisbar.  — 
Bei  der  Herausnahme  des  Rückenmarks  zeigt  sich,  dass  die  Oi)erations- 
wunde  fast  geschlossen  ist;  die  zum  Schutze  des  Rückenmarks  über  dem 
knöchernen  Defekt  in  den  Wirl)ell»ogen  /u-annneiiLren;iliten  ^lu^kelwiiNte 
d«»s  Erertor  trunci  sind  fest  per  ]»riiiiani  verwachsen:  nur  an  einer  der 
untersten  Nähte  ist  (Mue  crerintre  Stichkanaleiteruni:  nacliwei^^har.  Die 
Naht  der  Dura  hat  anscJK'inend  einen  vollkommenen  Scliln-«s  des  Dural- 
sackes erzielt;  reaktionslose  Verwachsung  der  Nahtstelle.  J)as  Kückeninark 
selbst  zeigt  an  der  Inzisionsstejlc  ein«- wuKtitre  lIeivor(|ue]]uni:  der  Schnitt- 
ränder und  eine  gerinire  Krweichnnir  der  benachhaiten  Teile,  die  Pia  i-t 
im  Bereiche  der  Opt^rationsstflle  ehen^o  durchscheinend  und  /art  wie  ober- 
halb und  unterhalb  derselben. 
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Die  Brustorgane  zeigen  ausser  einzelnen  snbpleuralen  und  subperi- 
kardialen Blutungen  keine  nennenswerten  Veränderungen;  auch  das  Abdomen 
zeigt  ausser  einem  massigen  akuten  Milztumor  nichts  Auffallendes.  Erst 
als  nach  dem  Processus  vermiformis  gesucht  wird,  ergibt  sich  folgender  auf- 
fallender Befund :  der  Processus  ist  sehr  lang,  in  das  kleine  Becken  hinein- 
gezogen und  mit  der  fast  an  die  rechte  Linea  innominata  heranreichenden 
Schlinge  des  stark  gekrümmten  S  romanum  fest  verwachsen.  Bei  dem  Ver- 
such der  Lösung  quillt  an  der  unteren  rechten  Begrenzung  der  Adhäsion 
ein  Tropfen  dicker  gelblicher  Eiter  hervor  und  der  Appendix  löst  sich 
nun  vom  Dickdarm  ab.  In  letzterem  ist  eine  runde  Perforationsstelle, 
welche  durch  die  nekrotisch  verfärbte  Spitze  des  derb  infiltrierten  Proc. 
vermiformis  ganz  ausgefüllt  war;  die  eigentliche  Spitze  des  Processus  hat 
sporn-  oder  penisartig  in  die  Lichtung  des  Dickdarms  hineingeragt.  Das 
Peritoneum  ist  nur  unmittelbar  neben  der  Durchbruchsstelle  etwas  verdickt 
und  getrübt;  im  allgemeinen  hat  es  durchaus  normalen  Glanz  und  Durch- 
sichtigkeit. Die  Organe  des  kleinen  Beckens  zeigen  im  übrigen  nichts  Be- 
sonderes. 

Als  die  Leiche  auf  den  Bauch  gelegt  und  ein  Stück  gangränöser  Haut 
am  linken  Trochanter  exzidiert  wird,  gelangt  man  in  der  Tiefe  auf  einen 
unter  dem  M.  glutaeus  maximus  und  medius  gelegenen  grossen  Abszess, 
dessen  Wandungen  missfarben  und  zerfetzt  aussehen;  derselbe  setzt  sich 
bis  an  das  Foramen  ischiadicum  majus  fort,  hat  aber  keine  äusserlich  er- 
kennbare Schwellung  der  linken  Glutäalgegend  erzeugt.  Eine  direkte  Fort- 
setzung des  phlegmonös-eitrigen  Prozesses  bis  zur  Perforationsstelle  des 
Appendix  ist  mit  blossem  Auge  nicht  erkennbar  gewesen. 

Klinische  Diagnose:  Myelitis  acuta  transversa  dorsalis  inferior 
(IX.  Segment)  suppurativa  ex  causa  ignota;  Pyämie;  frische  Embolie  in  der 
rechten  Grosshirnhälfte(?). 

Anatomische  Diagnose:  Appendicitis  perforativa  (in  flexuram  sig- 
moideam  colonis)  subacuta,  Myelitis  dorsalis;  Abscessus  sul^lutaealis  lateris 
sinistri;  Haeraorrhagia  cerebri  (hemisphaerae  dextrae)  cum  perforatione  in 
ventricul.  lateralem. 

Zum  besseren  Verständnis  des  vorliegenden  Falles  wird  es  nötig 
sein,  zunächst  die  wichtigsten  klinischen  Erscheinungen  noch  einmal 
zusammenzufassen.  Meines  Erachtens  lassen  sich  3  Phasen  in  dem 
wechselvollen  und  interessanten  Erankheitsverlauf  unterscheiden.  Man 
könnte  sich  fast  versucht  fühlen  diese  drei  Abschnitte  in  eine  Art 
dramatischen  Zusammenhanges  zu  einander  zu  bringen.  In  der  ersten 
Phase,  welche  im  August  1901  sich  abspielt,  ist  das  einzige,  in  seiner 
Bedeutung  anfanglich  ebenso  unklare  wie  später  —  nach  der  Ne- 
kropsie  —  verständliche  Symptom:  der  Druck  in  der  Magengegend. 
Man  geht  nach  den  Erfahrungen  des  letzten  Dezenniums  wohl  nicht 
fehl,  wenn  man  diesen  Schmerz  als  Folgeerscheinung  einer  akut  ein- 
setzenden, sich  längere  Zeit  hinziehenden  Appendicitis  larvata  auffasst^ 
Den  Beinamen  larvata  verdient  die  Appendicitis  hier  ohne  Zweifel  mit 
Recht,  da  sie  als  einzige  Erscheinung  den. intermittierend  auftretenden 
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eigenartig  lokalisierten  Schmerz  aufzuweisen  hat.  Andererseits  ist  es 
auch  nach  dem  autoptischen  Befunde  verständlich,  dass  keine  ander- 
weitigen ausgesprochenen  Erscheinungen,  wie  Erbrechen,  Äuftreibung 
des  Leibes  etc.,  bestanden  haben,  denn  allem  Anschein  nach  ist  nur  die 
Spitze  des  Appendix  erkrankt  gewesen  und  das  Bauchfell  durch  die 
Perforation  in  den  Dickdarm  vor  einer  allgemeinen  Miterkrankung  be- 
wahrt worden.  —  Eine  äusserlich  erkennbare  Brücke  zwischen  dieser 
ersten  Phase,  welche  sich  ungefähr  auf  August  und  September  be- 
schränkt, und  der  zweiten,  welche  nach  einem  4  wöchentlichen  Intervall 
völligen  Wohlseins  im  November  1901  einsetzt,  ist  nicht  vorhanden, 
und  doch  wird  man  kaum  irren,  wenn  man  den  Grund  für  die  nun 
einsetzenden  spinalen  Erscheinungen  in  einer  abhängigen  (vielleicht 
metastastischen)  Rückenmarkserkrankung  von  der  latenten  Appendicitis 
aus  erblickt.  Unter  rasch  vorübergehenden  Wurzelsymptomen  (Ura- 
schnürungsgefühl)  für  die  Dauer  eines  Tages  setzen  die  unverkennbaren 
Rückenmarkssymptome:  Lähmung  beider  Beine  und  Blasenlähmung 
ein.  Wahrscheinlich  haben  damals  auch  leichte  üefühlsstöruugen  be- 
standen, welche  dem  Kranken  aber  bei  der  kurzen  Dauer  der  spinalen 
Erscheinungen  nicht  bewusst  geworden  sind.  Ende  Oktober  ist  der 
paraplektische  Symptomenkomplex  spontan  geschwunden  und  der  Kranke 
fühlt  sich  mehrere  Wochen  wieder  ganz  gesund.  Die  anatomische 
Grundlage  dieser  spinalen  Erscheinungen  ist  schwer  mit  Sicherheit  zu 
beurteilen.  Da  die  kurze  Dauer  sowie  die  scheinbare  Restitutio  cora- 
pletu  gegen  einen  schweren  entzündlichen  Prozess,  der  doch  wahr- 
scheinlich irreparable  Schädigungen  zur  Folge  gehabt  hätte,  sprechen,  so 
wird  man  zu  der  Vermutung  gedrängt,  dass  es  sich  um  eine  passagere  paren- 
chymatöse Erkrankung  —  vielleicht  durch  Einwirkung  septischer  Stoffe 
—  der  betreffenden  Nervenbahnen  des  R.-M.  (toxische  Schädigung) 
gehandelt  hat,  d.  h.  um  einen  Prozess,  welcher  bei  verschiedenen  In- 
fektionskrankheiten in  ähnlicher  ^'orm  beobachtet  wird.  —  Am  24.  No- 
vpmber  —  und  damit  setzt  der  letzte  Abschnitt  der  Gesamtkrankheit 
ein  —  geht  der  Kranke  1  V2  Stunden  bei  stürmisch-regnerischem  Wetter 
auf  bergiger,  wenn  auch  gut  chaussierter  Landstrasse  spazieren  und 
tags  darauf  ist  das  myelitische  Krankheitsbild  wieder  ausgesprochen 
vorhanden.  Die  von  neuem  auftretenden  spinalen  Erscheinungen  1  mo- 
torische, sensible  und  Sphinkteren-)  kanu  man  in  zweifacher  Weise  zu 
erklären  versuchen.  Entwcnler  sind  die  noch  niclit  vüllstäiidii^  wieder 
gekräftigten  Nervenbahnen  durch  die  Übermüdung  von  neuem  erkrankt 
oder  —  was  mit  Rücksicht  auf  den  weiteren  schweren  Verlauf  und 
das  später  hinzutretende  ])yämische  Fieber  wahrscheinlicher  ist  —  die 
Appendicitis  ist  wieder  in  ein  akuteres  Stadium  übergeführt  worden 
und  hat  metastatisch  das  Rückenmark  in  ernsterer  Weise  als  das  erste 
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Mal  geschädigt.  Als  nun  im  weiteren  Verläufe  ausgesprochen  pyä- 
mische  Erscheinungen  hinzutreten,  die  Appendicitis  sowohl  wie  auch 
der  von  ihr  ausgehende  (kontinuierliche  [?]  oder  metastatische)  subglutaale 
Abszess  durch  kein  greifbares  Symptom  (Zahl  der  weissen  Blutzellen 
beträgt  pro  cbmm  nur  13000)  sich  verraten,  liegt  die  Vermutung 
nahe  genug,  dass  der  ursprünglich  reparable  Charakter  der  Rücken- 
marksveranderungen  einem  destruktiven*,  d.  h.  eitrigen  Prozess  ge- 
wichen ist,  dass  sich  ein  Rückenmarksabszess  zu  entwickeln  beginnt 
Ausser  dem  pyämischen  Fieber  und  dem  Fehlen  anderweitiger  Lokal- 
symptome, welche  dasselbe  erklären  konnten,  führen  hauptsächlich  zwei 
Tatsachen  zu  der  Annahme  einer  eitrigen  Entzündung  d^  Rücken- 
marks :  einmal  die  anfönglich  unvollkommene  Beteiligung  des  Rücken- 
marks (rechtes  Bein  gelähmt,  linkes  paretisch,  geringe  sensible  Störungen), 
und  zweitens  die  rapide  Steigerung  der  Erscheinungen  zur  kompletten 
Paraplegia  dorsalis  inferior  innerhalb  weniger  Tage.  Wenn  auch  bei 
sorgi^tiger  Abwägung  der  Erscheinungen  das  Fehlen  einer  eitrigen 
Meningitis  (negatives  Ergebnis  der  Duralpunktion)  sowie  das  Aus- 
bleiben von  Wurzelerscheinungen  auffallend  blieb,  so  scheint  doch  der 
Versuch  einer  operativen  Behandlung  der  Rückenmarksveränderung  als 
einzige  aktive  therapeutische  Möglichkeit  naheliegend,  ja  in  gewissem 
Sinne  geboten.  Erfahrungsgemäss  p&egen  transversale  Myelitiden,  bei 
denen  die  Neigung  zu  rapid  verlaufenden  trophischen  Störungen  der 
Haut  zutage  tritt,  nicht  nur  quoad  functionem  meduUae,  sondern  auch 
quoad  vitam  fast  absolut  infaust  zu  sein,  und  es  ist  deshalb  das  Be- 
stehen einer  Indicatio  vitalis  zu  einem  operativen  Eingriff  nicht  von 
der  Hand  zu  weisen. 

Die  Frage,  in  welcher  Höhe  der  Chirurg  das  Rückenmark  frei- 
zulegen hat,  um  den  Herd  zu  erreichen,  ist  an  der  Hand  des  Sherring- 
tonschen  Gesetzes:  dass  in  der  Regel  jede  Rückenmarkswurzel  noch 
Fasern  aus  den  zwei  höher  gelegenen  Segmenten  empfangt,  mit  ziem- 
licher Sicherheit  zu  beantworten.  Allerdings  ist  hierbei  zu  betonen,  dass 
nur  bei  solchen  Affektionen,  welche  den  grössten  Teil  des  Rücken- 
marksquerschnitts ausser  Funktion  setzen,  die  topische  Diagnose  mit 
einiger  Sicherheit  zu  stellen  ist  Sind  die  höher  oder  tiefer  gelegenen 
Veränderungen  nur  auf  einen  Teil  des  Rückenmarksquerschnittes  be- 
schränkt und  zwar  auf  einen  Teil,  dessen  Erkrankung  keine  charak- 
teristischen segmentalen  Ausfallserscheinungen  bedingt,  wie  dies  beim 
grösseren  Abschnitt  des  Dorsalmarks  der  Fall  ist,  so  ist  die  Gefahr  einer 
falschen  Segmentdiagnose  kaum  zu  umgehen.  Die  sicherste  Erschein- 
ung ist  vorläufig  immer  noch  in  der  Wurzelerkrankung:  Schmerzen  oder 
TJmschnürungsgefühl  mit  nachfolgender  An-  oder  Hypästhesie,  gegeben. 

Gerade  dieses  Symptom  wird  in  dem   vorliegenden  Fall  vermisst 
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wenn  man  nicht  das  Anfang  November  für  einen  Tag  bestehende  Um- 
schnürungsgefbhl  um  den  Leib  als  solches  ansehen  will  —  eine  An- 
nahme, gegen  welche  das  grosse  zeitliche  Intervall  (von  6  Wochen) 
und  der  passagere  Charakter  der  Störungen  mit  Recht  anzuführen  ist. 
Des  weiteren  gibt  jedoch  die  Beobachtung,  dass  die  Bauchreflexe,  denen 
wir  eine  Bedeutung  bei  der  Segmentdiagnose  im  Einklang  mit  unseren 
früheren  Mitteilungen  (diese  Zeitschrift,  Bd.  11)  entschieden  beimessen, 
in  der  Regel   ein-   oder   doppelseitig   gefehlt   haben,    eine   gewichtige 


Fig.  1. 


Unterlage  für  die  Annahme,  dass  das  Rückenmark  in  grösserer  Aus- 
dehnung geschädigt  sein  muss.  Nach  der  oberen  Grenze  der  Sensi- 
bilitätsstörungen (hjperästhetische  Zone  oberhalb  des  Nabels,  nach  ab- 
wärts zunehmende  Hyperästhesie  unterhalb  des  Nabels)  zu  schliessen, 
ist  der  11.  Interkostalnerv,  also  das  9.  Dorsalsegment  als  Sitz  der  wich- 
tigsten Rückenmarksveränderungen  anzusehen.  Dem  ents})recben(l  wird 
der  operative  Eingriff  lokalisiert;  es  findet  sich  jedoch  in  der  Aus- 
dehnung vom  9. — 12.  Dorsalsegment  weder  eine  auf  Eiterung  hin- 
weisende Erkrankung  des  Kückenmarks,  noch  ein  raeningitischer  Pro- 
zess.    Der  operative  Eingriff  als  solcher  heilt  per  priraam  und  hat  an- 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.ilkunde.     XXVI.  Bd.  18 
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scheinend  keine  schädlichen  Nachwirkungen.    Der  Kranke  geht  unter 
Fortdauer  des  Fiebers  und  der  spinalen  Störungen  zugrunde. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergibt  zu- 
nächst, was  die  Segmentdiagnose  nach  unten  hin  anlangt,  dass  sie  im 
wesentlichen  richtig  gewesen  ist,  hingegen  bringt  sie  bezüglich  der  oberen 
Abgrenzung  den  überraschenden  Befund  eines  Hinaufreichens  bis  zum 
dritten  Dorsalsegment.  Bei  dieser  unvermuteten  Ausdehnung  einer  trans- 
versalen Myelitis  über  6  Spinalsegmente  muss  allerdings  betont  werden, 
dass  das  Bestehen  einer  typischen  aufsteigenden  Degeneration  schon  in  der 


Fig.  2. 

\\o\w  ll<>'^  4.  l>or-al<oi:iii»^iite>  iiir  ein  erst  später  erfolgtes  Auftreten 
.lr>  (raii-\tM-^al.Mi  Pio/.^^^i's  in  diesen  uinl  noch  höher  gelegenen  Rücken- 
lllal•l^'^a^>ellnitten  '^I•^•ieht.  Die  auf-teiL'ende  Deizeneration  der  Hinter-  und 
ScMten^tiMuue  ((ioll-,  (;,»\vtM-^-  uiitl  Kleinhirn^eitonstranirbahnen)  ist  ober- 
liall'  <le<  4.  U.'i-aNeLrnuMite-.  ijie  ab«-teiLren<le  der  Pyramidenbahnen  und 
»le>  inoihalen  UuihirK  an  dei-  liint.Ten  Kttniniissiir  einigermaßen  unterhalb 
.i.^<  (V  l>vM-aNei:iiieiit(^>.  i-oli.-rr  r.arhwejxi^ar.  Der  myelitische  Proze>s 
-.  !b-'  ^.  !ili(  >>t  ^K'h  aiiM!i.'i::eii.l  rei:elina<-ii:  an  die  Blutgefässe  an. 
IM'^  \hr]\  xiv.  1  Mhl'VK-li,  r  .iS  ::.>:i^ial.  stark  erweitert  durch  pralle  Füllung 
•>'  v't.'.i  li'ii'k..i|M  ni;  ihv  Waiilnij  i-t  hautiir  erheblich  verdickt 
-  F:-:.  1  .  l<^t  •'.',>  ".;  !:t  -.^'.r,  :i  bi- /ni- \  (.INrainiiut'n  Verlegung  der  Gofasslich- 
■  i'  ^   .  .'-"''.-  '  !i'  Iv.ii  ;'.l  ■■]<  l":u:ii:;-r.  r,.  .>::  au«  l;  -olohe  von  crösserer  Ausdehnung 
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(s.  Fig.  2)  durchsetzen  die  weisse  und  graue  Substanz,  in  ihrem  Bereich 
zu  einem  teilweisen  oder  vollständigen  Zerfall  der  nervösen  Elemente,  so- 
wie der  Gliasubstanz  führend.  Unregelmässig  verstreut  über  den  R-M.- 
Querschnitt  in  der  Höhe  des  3.  bis  7.  Dorsalsegraentes  fallen  die  grösseren 
Erweichungen  besonders  ins  Auge.  In  ihrem  Zentrum  oder  auch  in  der 
Peripherie  liegt  in  der  Regel  ein  stark  verdicktes  und  kleinzellig  infil- 
triertes Blutgefäss  (meist  ein  arterielles);  um  dieses  herum  trifft  man  grosse 
Gewebslücken,  dazwischen  gequollene  oder  zerfallene  Markscheiden,  Axen- 
zylinder  und  Gliafasern,  häufig  auch  dichte  Reihen  von  Fettkörnchenzellen, 
welche  in  den  Marchi -Präparaten  besonders  deutlich  (nach  Säurefuchsin- 


Fig  3. 


iiachfärbung)  hervortreten  (s.  Fig.  3).  Die  Gunglieiizellon  der  grauen 
Substanz  zeigen  bei  der  Färbuntr  nach  der  Nissischen  Methode  l)al(l  ver- 
einzelt, bald  in  Gruppen  erhebliche  Veränderunc.'  der  färl)barcn  Snitstaiiz. 
Bei  der  ausserordentlich  verschiedenen  Verteilunp:  der  p'uannton  mt/ütul- 
lichen  Veränderungen  (s.  Fiff.  4)  im  Bereiche  der  ver^cliicdcncii  Dor-al- 
segmente  ist  es  zwecklos,  jedes  einzelne  Segment  etwa  scricnwei^  zu  Ix- 
handeln;  bei  der  regelmässigen  ^Vie(lerkehr  der  wenn  andi  niiinniL^ailien. 
so  doch  in  den  verschiedenen  Hohen  ziemlich  •rleichtörmi.LM'n  Veranderun'^^'n 
würden  Wiederholungen  nicht  zu  vermei(h'n  M-in.  Die  Tia  spinal i^  zeJLrt 
nur  geringgradige  entzündliche  Veran<lerungen:  ganz  he<on(ler<  verdient 
dies    im  Bereiche    der  Wirhelhogenresektion    und    de<  Einschnitte^    in  d;l'^ 
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Rückenmark  hervorgehoben  zu  werden.  Die  histologische  Untersuchung 
bestätigt  somit  die  in  vivo  und  post  mortem-Diagnose  der  nicht  eitrigen 
Myelitis  acuta  vollkommen. 

Ahnliche  Fälle  sind  anscheinend  nur  selten  in  der  Literatur  be- 
schrieben; es  ist  mir  wenigstens  in  den  bekanntesten  neurologischen 
Werken  und  Zeitschriften  nicht  gelungen,  eine  gleiche  Beobachtung 
aufzufinden.  Dagegen  steht  in  No.  4  der  Wiener  klin.  Wochenschrift 
dieses  Jahres  (1902)  S.  104  folgendes  Referat  (Journal  medical  de 
Bruxelles):  ^Zwei  Fälle  puerperaler  Rtickenmarksinfektion  von  van  En- 


Fig.  4. 


gelen.  1.  Fall.  In  der  dritten  Woche  nach  normaler  Geburt  entstand  bei 
einer  Frau  progressive  Lähmung  der  unteren  Gliedmassen  mit  Verlust 
der  Sensibilität.  Gesteigerte  Fuss-  und  Kniescheibenreflexe,  Wirbel- 
säule etwas  druckempfindlich.  Nach  vorübergehender  Besserung  De- 
cubitus am  Kreuzbein.  Trepanation  des  Rückgrates,  Untersuchung  des 
Rückenmarkes  in  der  Ausdehnung  von  sieben  Wirbeln:  die  Arach- 
noidealflüssigkeit  steril,  das  Rückenmark  nur  wenig  gerötet  und  ge- 
schwellt. Tod  nach  2  Monaten.  Myelitis  durch  Autopsie  bestätigt.** 
Auch  in  diesem  Falle  darf  mau  wohl,  ohne  die  Originalarbeit  zu 
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kennen,  yermuten,  dass  van  Engelen  einen  Bückenmarksabszess  als 
Ursache  der  progressiven  Lähmung  angenommen  und  deshalb  die 
Trepanation  vorgenommen  hat. 

Ein  Gegenstück  zu  diesem  van  Engelenschen  Fall  ist  im  Neurol. 
Centralblatt  1S98  enthalten;  dort  berichten  Pribytoff  und  Mala- 
jetkoff  über  eine  60  jährige  Frau,  die  im  März  1898  unter  allge- 
meinen Erscheinungen  erkrankte,  am  6.  April  eine  Lähmung  des  rechten, 
am  7.  April  des  linken  Beins  und  Betentio  urinae  zeigte;  am  8.  April 
verschwanden  die  Patellarreflexe,  und  es  trat  eine  Anästhesie  bis  zum 
Nabel  ein,  welche  am  9.  April  bis  zur  3.  Bippe  reichte;  am  16.  April 
trat  der  Exitus  letalis  ein  und  die  Diagnose  wurde  auf  eine  Myelitis 
ascendens  gestellt.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  ein  vom  Conus  me- 
duUaris  bis  zum  2.  Dorsalsegment  reichender,  vorwiegend  das  Zentrum 
des  Bückenmarks  einnehmender  Abszess  bei  geringer  eitriger  Lepto- 
meningitis  spinalis.  —  Gerade  dieser  Fall  von  anscheinend  primärem 
Bückenmarksabszess  zeigt,  dass  bei  zentralem  Sitz  der  Eiterung  die 
Pia  nur  wenig  und  erst  sekundär  erkranken  kann  und  dass  der  bei 
Bückenmarkseiterungen  meist  eindeutige  Befund  der  Lumbalpunktion 
(eitrig  getrübte  Flüssigkeit  etc.)  doch  gelegentlich  und  zwar  besonders 
in  den  initialen  Stadien  der  Abszessbildung  ausbleibt  und  die  Punktion 
als  diagnostisches  Kriterium  versagt.  Unter  allen  Umständen  wird 
die  Diagnose  des  Bückenmarksabszesses  immer  zu  den  schwierigen  Auf- 
gaben der  Diagnostik  der  Bückenmarkskrankheiten  zu  rechnen  sein 
und  sich  im  wesentlichen  auf  folgendes  Symptomenbild  zu  stützen 
haben:  hoch  fieberhafte  Erscheinungen,  akut  oder  subakut  einsetzende 
spinale  Querschnittssymptome  (motor.  und  sensible  Paraplegie,  Sphink- 
terenstörungen  etc.),  geringe  oder  fehlende  Wurzelerscheinungen  (Schmer- 
zen, Hyperästhesien)  und  meist  rasch  initial  progressiver  Verlauf  (Total- 
querschnittsläsion  nach  anfäoglich  partieller  Erkrankung,  oder  aszen- 
dierendes  Fortschreiten  in  der  Bückenraarkssubstanz)  und  event.  Nach- 
weis eines  eitrigen  Exsudates  durch  die  Lumbalpunktion  (besonders  in 
den  späteren  Stadien). 


XL 

(Aus    der   Poliklinik    für    Nervenkrankheiten    des    Herrn    Professor 
H.  Oppenheim  in  Berlin.) 

Über  Tabes  und  Taboparalyse  im  Kindes-  und  Entwicklnngs- 

alter. 

Von 

Dr.  Jarl  Hagelstam, 

DoEent  der  Innern  Medizin  an  der  DniTersität  zu  Helsingfors,  Finland. 

Erst  im  Laufe  der  paar  letzten  Jahrzehnte  hat  sich  die  Aufmerk- 
samkeit der  Neurologen  auf  den  Umstand  gelenkt,  dass  Tabes  and 
progressive  Paralyse  in  einem  weit  früheren  Lebensalter  als  demjenigen 
vorkommen  können,  in  welchem  diese  Krankheiten  in  der  Regel  auf- 
zutreten pflegen.  Und  auch  jetzt  noch  dürfte  dieses  wohl  ein  in  der 
medizinischen  Welt  im  allgemeinen  wenig  beachteter  Sachverhalt  sein, 
obwohl  die  Literatur  namentlich  der  letzten  Jahre  nicht  so  ganz  wenige 
kasuistische  Mitteilungen  aufzuweisen  gehabt  hat.,  welche  geeignet  er- 
scheinen, jeden  Zweifel  hinsichtlich  dieser  Frage  niederzuschlagen. 

Was  insbesondere  die  progressive  Paralyse  anlangt,  so  ist  ihr  Vor- 
kommen bei  Kindern  und  jungen  Personen  durch  von  Jahr  zu  Jahr 
immer  zahlreichere,  sowohl  klinische  als  pathologisch-anatomische  Be- 
obachtungen sicher  festgestellt  worden.  Schon  1895  konnte  Alzheimer 
nicht  weniger  als  38  Fälle  aus  der  Literatur  zusammensteUen  und  zu 
diesen  noch  drei  eigene  Fälle  hinzufügen,  von  denen  zwei  zur  Sektion 
gelangt  und  einer  sorgfaltigen  mikroskopischen  Untersuchung  unter- 
zogen worden  waren.  Seither  ist  die  Zahl  der  Mitteilungen  stetig 
gewachsen,  und  zwar  sind  es  vorzugsweise  englische  Autoren,  welche 
die  Kasuistik  bereichert  haben. 

Die  unzweifelhaften  Beziehungen,  welche,  wie  u.  a.  Nageotte  in 
tiberzeugender  Weise  dargetan  hat,  nicht  allein  in  ätiologischer,  son- 
dern auch  in  pathogenetischer  Hinsicht  zwischen  der  progressiven 
Paralyse  und  der  Tabes  dorsalis  bestehen,  lassen  es  a  priori  wahr- 
scheinlich erscheinen,  dass  eine  Altersklasse,  die  sich  für  die  eine  von 
diesen  Affektionen  empfanglich  erwiesen  hat,  auch  gegen  die  andere 
sich  nicht  refraktär  verhalten  wird. 

In  der  Tat  sind  in  einem  verhältnismässig  grossen  Teil  der  be- 
schriebenen  Fälle   von   progressiver   Paralyse   in   frühem   Lebensalter 
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zugleich  mehr  oder  weniger  aasgesprochene  Tabessymptome  verzeich- 
nefc  worden.  Alzheimer  fiand  unter  22  Falleir,  in  denen  das  Ver- 
halten der  Reflexe  notiert  worden  war,  in  nicht  weniger  als  31,8  Proz. 
die  Paralyse  mit  tabisohen  Symptomen  kombiniert,  während  bei  er- 
wachsenen Paralytikern  eine  derartige  Kombination  von  demselben 
Autor  in  16,  Ton  Gudden  in  18,4  und  von  Siemerling,  dessen 
Statistik  ausschliesslich  weibliche  Patienten  betrifft,  in  26  Proz.  einer 
grösseren  Anzahl  von  F&llen  angetroffen  wurde. 

Aus  den  in  der  Literatur  Torhandenen  Mitteilungen  scheint  herror- 
zugehen,  dass  in  jungen  Jahren  eine  reine  und  unkomplizierte  Tabes 
in  der  Tat  bedeutend  seltener  ist  als  die  progressive  Paralyse.  Dies 
ist^  wie  auch  t.  Halban  betont  hat,  kaum  als  ein  sonderbarer  Sach- 
verhalt anzusehen,  weil  das  gleiche  Verhältnis  auch  in  vorgerttckterem 
Alter  för  die  genannten  Affektionen  Geltung  hat.  Immerhin  liegt  be- 
reits eine  so  bedeutende  kasuistische  Literatur  über  Tabes  im  Eindes- 
and  Entwicklungsalter  Yor,  dass  man,  selbst  wenn  man  mit  Recht  alle 
zweideutigen  und  unreinen  Fälle  sowie  solche  Fälle  ausschliesst,  in  denen 
offenbar  eine  Verwechslung  mit  einer  Friedreichschen  Ataxie,  einer 
cerebro'Spinalen  Lues  oder  mit  peripheren  Nervenaffektionen  statt- 
gefunden hat  —  zu  diesen  Kategorien  zähle  ich  in  Übereinstimmung 
mit  einigen  früheren  Autoren  z.  B.  die  in  der  Literatur  häufig  zitierten 
Fälle  von  Henoch,  Gombault  und  Mallet,  Althaus,  Kellogg, 
Hollis,  Leubuscher,  Freyer,  Raymond,  Jakubowitsch,  Bloch 
(1896)  — ,  nicht  im  Zweifel  darüber  bleiben  kann,  dass  eine  genuine 
Tabes  tatsächlich  lange  Zeit,  bevor  die  körperliche  Entwicklung  ihren 
Abschluss  gefunden  hat,  auftreten  kann.  Denn  die  allerdings  schwer 
wiegende  Tatsache,  dass  wir  bisher  über  keinen  anatomisch  konsta.- 
tierten  Fall  von  juveniler  Tabes  verfugen,  kann  allein  nicht  geeignet 
sein,  die  Bedeutung  einer  ganzen  Reihe  positiver  und  kritisch  erwo- 
gener klinischer  Beobachtungen  zu  annullieren. 

Die  von  Kalischer  und  später  u.  A.  auch  von  Gumperz  aus- 
gesprochene Ansicht,  dass  sämtliche  im  Kindesalter  auftretende  Affek- 
tionen mit  tabischen  oder  tabes-ähnlichen  Symptomen,  sofern  keine 
Verwechslung  mit  Friedreichscher  Ataxie  vorgelegen  habe,  auf  eine 
cerebrospinale  Lues  zurückzuführen  seien,  scheint  mir  u.  a.  durch 
Y.  Halban  vollständig  widerlegt  worden  zu  sein.  Dieser  Autor  hebt 
hervor,  dass  gerade  die  von  Kalischer  beschriebenen  Fälle  ein  solches 
klinisches  Bild  darboten,  „in  dem  er  selbst  bei  Erwachsenen  nicht  einen 
Augenblick  mit  der  Diagnose  Taboparalyse  zögern  würde'S  Ich  dürfte 
mich  wohl  kaum  in  der  Annahme  täuschen,  dass  im  Laufe  der  letzten 
Jahre  immer  mehr  Kliniker  ihren  reservirten  Standpunkt  in  dieser 
Frage  aufgegeben  haben,  und  möchte  nur  Oppenheim  zitieren,  welcher 
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selbst  zugiebt,  seinen  früheren  Scepticismus  hinsichtlich  des  Vor- 
kommens einer  genuinen  Tabes  im  Kindesalter  fallen  lassen  zu 
haben. 

Was  dieser  ganzen  Frage  eine  Bedeutung  weit  über  die  der  patho- 
logisch-klinischen Kuriosität  hinaas  verliehen  hat,  ist  der  von  samt- 
lichen Verfassern  einstimmig  hervorgehobene  Umstand,  dass  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  eine  infisintile  Tabes  in  gleicher 
Weise  wie  eine  infantile  Paralyse  anf  eine  hereditäre  Syphilis  als  ätio- 
logischen Grund  zurückgeführt  werden  konnte.  Welches  mächtige 
Argument  hierdurch  der  noch  bei  weitem  nicht  abgeschlossenen  Dis- 
kussion über  die  Bedeutung  der  syphilitischen  Infektion  für  die  Ent- 
stehung der  genannten  Affektionen  zugeführt  worden  ist,  braucht  hier 
nicht  ausführlicher  hervorgehoben  zu  werden.  In  dieser  Hinsicht  ver- 
dient es  beachtet  zu  werden,  wie  verschieden  sich  diese  Krankheiten 
zu  den  beiden  Geschlechtern  verhalten  einerseits  bei  Erwachsenen  — 
wo  die  meisten  Beobachter  in  ätiologischer  Beziehung  einer  erworbenen 
Syphilis  die  entscheidende  Rolle  zuschreiben,  während  Andere  diesem 
Moment  nur  eine  im  Vergleich  mit  mehr  zußUligen  Ursachen  unter- 
geordnete Bedeutung  beimessen  wollen  —  und  andererseits  im  jugend- 
lichen Alter,  wo  diese  zufalligen  Momente  fast  gänzlich  wegfallen.  In 
Bezug  auf  die  progressive  Paralyse  hat  Alzheimer  hervorgehoben, 
dass,  während  man  sie  bei  erwachsenen  Frauen  und  Männern  in  einem 
Verhältnis  von  2:4,1  in  grösseren  Städten  und  von  5:12,1  in  länd- 
lichen Bezirken  auftreten  sieht,  das  gegenseitige  Verhältnis  im  jugend- 
lichen Alter  sich  annähernd  wie  1:1  gestaltet..  Und  was  die  Tabes 
anlangt,  hat  Idelsohn  auf  die  anscheinend  hohe  Frequenz  weiblicher 
Patienten  im  jüngeren  Lebensalter  hingewiesen.  Auch  Maas  hebt  her- 
vor, dass  seine  Beobachtungen  sämtlich  weibliche  Patienten  be- 
treffen. 

Beim  Durchsehen  der  einschlägigen  Literatur  habe  ich  im  ganzen 
42  Fälle  angetroffen,  die  ich  nach  kritischer  Prüfung  einigermaßen 
sicher  als  infantile  oder  juvenile  Tabes,  bezw.  Taboparalyse  mit  voll- 
kommen charakteristischen  Tabessymptomen  verzeichnen  zu  können 
glaube.  Hierzu  kommen  noch  drei  weitere  Fälle,  über  welche  in  dem 
vorliegenden  Aufsatze  Bericht  erstattet  werden  soll. 

Von  diesen  45  Fällen  haben  1.6  das  männliche  und  nicht  weniger 
als  29  das  weibliche  Geschlecht  betroffen.  Wenn  die  6  Fälle,  in  denen 
eine  unzweifelhafte  oder  wahrscheinliche  Paralyse  das  Krankheitsbild 
kompliziert  hat,  nicht  mitgezählt  werden,  so  haben  wir  immerhin  13 
männliche  Fälle  gegen  26  weibliche!  Diese  Zahlen  können  zwar  viel- 
leicht eine  gewisse  Modikation  erleiden  je  nach  den  mehr  oder  weniger 
subjektiven  Grundsätzen,  denen  man  bei  der  Prüfung  des  vorliegenden 
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Materials  folgt,  allein  im  wesentlichen  dürften  sie  doch  von  dem  that- 
sächlichen  Verhältnis  ein  richtiges  Bild  geben.*) 

Ich  erlaube  mir  eine  summarische  Uebersicht  sämmtlicher  be- 
treflTenden,  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  mitgeteilten  Fälle  hier 
beizufügen : 

Übertrag    7  m.      13  w. 

Adler —  m.       1  w.     Kutner 1  „        2  „ 

Babinski —  „       2   „       Linsner —  „        l  „ 

Berbez 1    „       1    ,.       Maas —  „        5  „ 

Brasch —  „        1    „       Mendel     1  „      —  „ 

Dydynski   ....      1    „       — „       Norman  Moore  .    —  „        1  „ 

Gowers 1    „       1    „       Oppenheim  ....    —  „        1  „ 

V.  Halban    ....      3    „        3   „       v.  Rad 1  ,,        1  „ 

Hildebrandt    .  .    —  „        1    „       Remak 2  „        1  „ 

Homen    1    „       —  „       Strümpell     ....     —  „        1  „ 

Idelsohn —  „        1   „       Westphal —  „        l  „ 

Kivi —  „       2  „       Wilson     —  ,,        1  „ 

Krön     —  „        1  „       Wilms 1  „      — „ 

Summe     7    „       13  „  13  „       29  „ 

Wie  bereits  erwähnt,  scheint  in  den  jugendlichen  Fällen  eine  syphi- 
litische Infektion  oder  Intoxikation  eine  womöglich  noch  unzwei- 
deutigere Rolle  zu  spielen  als  bei  vorgerückterem  Älter,  und  zwar  ist 
es  die  hereditäre  Form  dieser  Krankheit,  welche  hierbei  hauptsächlich 
in  Betracht  kommt.  Dass  in  einigen  einzelnen  Fällen  auch  eine  in 
den  ersten  Lebensjahren  acquirierte  Lues  zu  einer  frühen  Tabes  oder 
Paralyse  Anlass  gegeben  hat,  erscheint  nur  geeignet,  die  Bedeutung 
dieses  ätiologischen  Momentes  noch  weiter  zu  bestätigen.  Ausser  der 
syphilitischen  Ätiologie  sind  die  hereditären  Verhältnisse  fast  das 
einzige  Moment,  welches  hierbei  noch  eine  besondere  Aufmerksamkeit 
erheischt;  sonstige  bei  Tabes  hervorgehobene  ursächliche  Momente,  wie 
Strapazen,  Trauma,  schwere  Erkältung,  Exzesse  verschiedener  Art, 
kommen  selbstredend  kaum  in  Betracht. 

Bekanntlich  hat  Charcot  die  Bolle  der  erblichen  nervösen  Be- 
lastung bei  der  Entstehung  der  Tabes  mit  grossem  Nachdrucke  betont, 
während  er  einer  vorausgegangenen  Lues  keine  besonders  grosse  Be- 

*)  Die  soeben  angeführten  Zahlen  beziehen  eich  nur  auf  solche  Fälle,  in 
denen  die  grösste  Wahrscheinlichkeit  dafür  vorgelegen  hat,  dass  die  Aü'ektion 
vor  dem  2f).  Lebensjahre  oder  ungefähr  iu  diesem  Alter  ihren  Anfang  genommen 
hat.  Einen  von  v.  Leyden  nur  beiläufig  erwähnten  Fall  von  Tabes  bei  einem 
17jährigen  Mädchen  hal)e  ich  nicht  mitgezählt  und  ebenso  habe  ich,  vielleicht 
mit  Unrecht,  die  Fälle  Ka lischers  und  Gumperz',  welche  diese  Verfasser 
selbst  nicht  als  Tabes  haben  anerkennen  wollen,  ausgeschlossen. 
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deutung  beizumessen  geneigt  ist.  Eines  lebhaften  Anschlusses  hat  sich 
jedoch  diese  Auffassung  von  der  Tabes-Ätiologie  im  allgemeinen  nicht 
erfreuen  können.  So  sagen  z.  B.  t.  Leyden  und  Goldscheider: 
„Hereditäre  Einflüsse  treten  bei  der  Tabes  jeden&Us  nicht  gerade  auf- 
fallig hervor,  wenn  sie  auch  in  manchen  Fällen  zuzugeben  sind",  und 
Pel  spricht  sich  folgendermaßen  aus:  „So  haben  Charcot  und  seine 
Schftler  bekanntlich  die  „heredite  nerveuse"  merkwürdigerweise  als 
Ursache  der  Tabes  sehr  in  den  Vordergrund  geschoben,  obwohl  die 
klinische  Erfahrung  überzeugend  lehrt,  dass  gerade  die  erbliche  Anlage 
bei  der  Tabes  keineswegs  eine  hervorragende  Rolle  spielt **.  Oppen- 
heim ist  weniger  reserviert,  indem  er  zugiebt:  „Zweifellos  aber  wird 
die  Disposition  für  dieses  Leiden  gesteigert  durch  hereditäre  Be- 
lastung.*' 

Hinsichtlich  einer  frühen  Tabes  („tabes  precoce")  hat  dagegen 
Berbez  im  Anschluss  an  einen  im  ganzen  recht  summarischen  Bericht 
über  einige  hierhergehörige  Fälle,  wobei  nicht  einmal  die  Möglichkeit 
einer  syphilitischen  Ätiologie  berücksichtigt  worden  ist,  u.  a.  folgende 
kategorische  Sätze  aufgestellt: 

1.  „L'ataxie  locomotrice  est  une  maladie  essentiellement  here- 
ditaire. 

2.  La  pr^cocite  d'apparition  est  en  raison  directe  de  Th^redite 
nerveuse. 

3.  Chez  les  tab^tiques  precoces  Vheredit^  est  proche;  c'est  chez 
les  ascendants  directs  et  fton  dans  la  ligne  collaterale  que  Ton 
retrouve  la  tare  nerveuse! 

5.  Les  deux  maladies  le  plus  souvent  rencontrees  ä  lorigine 
du  mal  sont  l'ali^nation  mentale  (surtout  la  paralysie  generale)  et 
l'ataxie  locomotrice." 

Auch  V.  Halban  bekennt  sich  zu  der  Meinung  „dass  eine  fa- 
miliäre Disposition  (bei  der  hereditär-luetischen  Tabes)  nicht  von  der 
Hand  gewiesen  werden  könne". 

Wenngleich  die  bis  jetzt  über  Tabes  im  jugendlichen  Alter  vor- 
liegende Literatur  kein  ausreichendes  Material  zur  Aufstellung  einer 
definitiven  Statistik  in  dieser  Hinsicht  darbietet,  so  kann  man  sich 
doch  nicht  des  allgemeinen  Eindruckes  erwehren,  dass  eine  erbliche 
Belastung  auffallend  häufig  in  den  Anamnesen  zu  erkennen  ist.  Ich 
habe  mich  darauf  beschränkt,  nur  diejenigen  Fälle  zu  verzeichnen,  in 
denen  von  den  resp.  Autoren  eine  Tabes  oder  progressive  Paralyse  bei 
dem  Vater  oder  der  Mutter  des  Patienten  erwähnt  worden  ist,  und 
diese  Fälle  seien  hier  im  Zusammenhang  angefiihrt: 
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1.  Westphal.  15 jähriges  Mädchen;  Taboparalyse.  Symptome: 
Lanzinierende  Schmerzen,  Westp hals  Phänomen,  Anisokorie,  Pupillenstarre, 
Sehnervenatrophie,  Demenz. 

Die  Mutter  der  Pat.  später  als  diese  an  progressiver  Paralyse 
erkrankt. 

2.  Kutner.  13 jähriges  Mädchen;  Tabes.  Symptome:  Anisokorie, 
reflektorische  Pupillenstarre,  Sensibilitätsstörungen,  Blasenbeschwerden. 

Mutter:  Tabes;  Vater:  progressive  Paralyse. 

3.  Krön.  17jähriges  Mädchen;  Tabes  (im  Alter  von  8  Monaten  lue- 
tisch infiziert).  Symptome:  Lanzinierende  Schmerzen,  Pupillenstarre,West- 
phals  Phänomen,  Analgesie,  Ataxie. 

Vater:  progressive  Paralyse. 

4.  Dydynski.  Sjähriger  Knabe:  Tabes.  Symptome:  Westphals  und 
Rombergs  Symptome,  Hypästhesie  und  Hyi)algesie,  Anisokorie,  Pupillenstarre, 
Inkontinenz,  lanzinierende  Schmerzen,  Brechanfälle. 

Vater:  Tabes. 

5.  Remak.  1 6 jähriger  Jtingling:  Tabes.  Symptome:  Westphals  und 
Kombergs  Symptome,  Sehnervenatrophie,  Sensibilitätsstörungen. 

Vater:  Tabes. 

6.  Brasch.  15 jähriges  Mädchen;  Tabes.  Symptome:  Pupillenstarre, 
Westphals  Phänomen. 

Vater:  Tabes. 

7.  V.  Halb  an.  20jähriges  Weib;  Tubes.  Symi)tome:  Lanzinierende 
Schmerzen,  Sehnervenatrophie,  Ausfallen  der  Zähne,  unregelmässige  Pupillen 
mit  reflektorischer  Pupillenstarre,  Westphals  Phänomen,  Sensibilitäts- 
störungen. 

Mutter:  progressive  Paralyse:  Vater:  Anisokorie  mit  reflek- 
torischer Starre  der  einen  Pupille. 

8.  Derselbe.  21jährigps  Weib;  Tabes.  Symptome:  Anisokorie, 
Pupillenstarre,  geschwächte,  bezw.  aufgehobene  Sehnonrctiexe,  Hypästhesie 
und  Hypalgesie. 

Vater:  dement  seit  10  Jahren  mit  Grössen-  und  Verfol- 
gungswahnideen (progressive  Paralyse?).  Ein  Onkel:  progressive 
Paralyse. 

9.  Babinski.  20jähri^es  Weib;  Tabes.  Symptome:  Lanzinierende 
Schmerzen,  reflektorische  Pui)illenstarre,  linker  Patellarreflex  schwächer  als 
der  rechte. 

Vater:  Tabes. 

10.  Derselbe.  15 jähriges  Mäilchen:  Taboparalyse.  Syniptonic: 
Westphals  Phänomen,  Pupillenstarre,  Blasenheschwerden,  Lyniiiho/.yto^c 
der  Cerebrospinalflüssif^keit,  Demenz. 

Vater:  Tabes. 

11.  Linsner.  34 jähriges  Weib  (Be.dnn  der  Synii»tonu'  ini  Alter  von 
15  Jahren);  Tabes.  Symptome:  Anisokorie,  rechts^riti'.'e  Puiiillon^tarro, 
Westphals  und  Komber^'s  Symptome. 

Vater:  progressive  Paralyse. 

In  diesem  Zusamm«'nlian.ü:o    sri   nocii    oinor  Beobachtung^   von  Honien 
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gedacht.  Hom6n  beschreibt  einen  Fall  von  Tabes  (eventuell  Taboparalyse) 
bei  einem  22 jährigen  Manne,  bei  dem  die  Symptome  schon  im  13.  bis 
14.  Jahre  ihren  Anfang  genommen  hatten.  Der  Vater  des  Fat  hatte  an 
cerebraler  Lues  mit  Hemiplegie  gelitten.  Ferner  beschreibt  v.  Rad  einen 
Fall,  betreffend  einen  7jährigen  Knaben  mit  differenten,  träge  reagierenden 
Pupillen,  aufgehobenen  Sehnenreflexen,  taktiler  Hypästhesie  in  der  Mam- 
millargegend  und  Hypalgesie  der  Beine.  Die  Mutter  des  Fat.  war  vom 
Verfasser  früher  wegen  „schwerer  Gehirnlues"  behandelt  worden. 

Unter  den  45  Fällen,  die  ich  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit  als 
infantile,  bezw.  juvenile  Tabes  rubrizieren  zu  können  geglaubt  habe, 
ist  demnach  in  mehr  als  25  Proz.  entweder  Tabes,  Paralyse  oder  Oe- 
hirnlues  bei  dem  Vater  oder  der  Mutter,  in  ein  paar  Fällen  sogar  bei 
beiden  mit  Sicherheit  konstatiert  worden,  und  in  Anbetracht  der  häufig 
lückenhaften  Anamnese  darf  es  wohl  für  wahrscheinlich  gehalten 
werden,  dass  der  Prozentsatz  in  der  Tat  noch  grösser  ist.  Dies  lässt 
sich  wohl  kaum  noch  als  ein  zufölliges  Zusammentreffen  auffassen; 
vielmehr  erscheint  mir  die  Annahme  am  natürlichsten,  dass  eine  here- 
ditäre Schwäche  des  zentralen  Nervensystems  hierbei  wirklich  eine 
nicht  unwesentliche  Rolle  spiele.  Man  vergleiche  hiermit  Alzheimers 
Angaben  über  die  juvenile  Paralyse.  In  25  Proz.  derjenigen  Fälle,  in 
denen  genauere  anamnestische  Angaben  vorlagen,  war  bei  einem  der 
Eltern  —  in  einem  Falle  sogar  bei  beiden  —  eine  progressive  Para- 
lyse beobachtet  worden.  Wenn  sonstige  nervöse  Störungen  mitgezählt 
wurden,  konnte  in  nicht  weniger  als  86,6  Proz.  der  Fälle  eine  erbliche 
Belastung  nachgewiesen  werden. 

Im  Hinblick  darauf,  dass  die  Frage  von  dem  Vorkommen  einer 
Tabes  im  Kindes-  und  Entwicklungsalter,  von  den  klinischen  Eigen- 
tümlichkeiten dieser  Krankheit  und  namentlich  von  ihren  Beziehungen 
zu  einer  hereditären  Lues  immer  noch  auf  der  Tagesordnung  steht, 
darf  vielleicht  angenommen  werden,  dass  folgende  Fälle,  zu  deren 
Beobachtung  mir  in  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Oppenheim  in 
Berlin  Gelegenheit  geboten  wurde,  und  die  sich  an  die  von  Maas  aus 
derselben  Poliklinik  früher  mitgeteilten  Fälle  anschliessen,  auf  einiges 
Interesse  rechnen  können. 

Für  das  gütige  Entgegenkommen  des  Herrn  Prof.  Oppenheim, 
mir  diese  Fälle  zu  überlassen,  bitte  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen 
verbindlichsten  Dank  aussprechen  zu  dürfen.*) 

Fall  I.  ISjähriger  Gastwirtssohn  aas  Berlin.  Pat.  stellte  sich  am 
9.  April  1903  in  Prof.  Oppenheims  Poliklinik  ein. 


*)  Auch  dem  Herrn  Geheimrat  Michel  bin  ich  zu  Danke  verpflichtet  für 
die  Erlaubnis,  die  beiden  Fälle  zu  veröfientlichen,  welche  aus  der  königl.  Augen- 
klinik der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Oppenheim  übereandt  worden  waren. 
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Pat.  war  früher  in  Prof.  Mendels  Poliklinik  behandelt  worden  und 
wurde  am  13.  Januar  1902  von  Bloch  in  der  Berliner  Gesellschaft  für 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  vorgestellt,  wobei  über  ihn  etwa  fol- 
gendes mitgeteilt  wurde:  Keine  erbliche  Belastung;  Eltern  stellen  mit  Ent- 
schiedenheit eine  luetische  Infektion  in  Abrede.  Die  Mutter  des  Pat.  hat 
10  mal  konzipiert:  zuerst  zwei  Aborte;  sodann  Frühgeburt  einer  toten 
Frucht;  darauf  wurde  Pat.  als  8 monatiges  Kind  geboren;  ferner  ein  aus- 
getragenes Kind  (Mädchen),  welches  mit  4  Monaten  an  „Gehirnentzündung" 
starb;  dann  ein  Knabe,  der  im  Alter  von  5  Monaten  verstarb;  sodann  ein 
Mädchen,  ausser  dem  Pat.  das  einzige  am  Leben  gebliebene  Kind;  darauf 
folgte  ein  Knabe,  der  nach  5  Wochen  an  ^Schwäche"  zugrunde  ging,  und 
endlich  noch  zwei  Aborte.  —  Pat,  der  von  Kindheit  an  äusserst  schwäch- 
lich war,  ist,  abgesehen  von  einigen  Kinderkrankheiten,  doch  niemals  im 
eigentlichen  Sinne  krank  gewesen.  Er  hat  sich  angeblich  in  geistiger 
Beziehung  gut  entwickelt  und  die  Volksschule  durchgemacht  und  sei  bis 
vor  kurzem  in  der  Handelslehre  gewesen.  Seit  mehreren  Jahren  habe 
Pat.  an  Harninkontinenz  gelitten,  und  diese  habe  sich  in  den  letzten 
Monaten  erheblich  verschlimmert;  ausserdem  habe  Pat.  angefangen,  an 
Angstanfällen  mit  Herzklopfen  und  Schüttelfrösten  zu  leiden. 

Aus  dem  bei  dieser  Gelegenheit  referierten  Status  praesens  sei  fol- 
gendes angeführt:  Ausgesprochen  infantiler  Habitus:  Pat,  der  jetzt  17  Jahre 
alt  ist,  macht  den  Eindruck  eines  13-  oder  14jährigen  Knaben;  Stimme 
kindlich;  die  Geschlechtsorgane,  welche  der  Pubes  entbehren,  befinden 
sich  in  einem  vollkommen  infantilen  Entwicklungszustande;  der  Schädel 
bietet  eine  gewisse  Asymmetrie  dar,  der  harte  Gaumen  ist  steil  und  schmal. 
Intelligenz  und  Sprachvermögen  vollkommen  normal.  Pupillen 
verschieden  gross,  die  1.  kleiner,  miotisch  und  unregelmässig;  keine  von 
beiden  reagiert  auf  Licht  An  der  Brust  in  der  Mammillargegcnd  eine 
handbreite  hypästhetische  Zone,  auch  an  den  Beinen  stellenweise  Hyp- 
ästhesie  und  Hypalgesie:  in  den  Zehen  deutliche  Herabsetzung  der  La^e- 
empfindung.  Patellarretlexe  aufgehoben;  Gang  leicht  stampfend,  bei  ge- 
schlossenen Augen  unsicher:  jedoch  keine  ausgeprägte  Ataxie. 

Die  Diagnose  wurde  auf  infantile  Tabes  gestellt 

Als  Pat  etwas  mehr  als  ein  Jahr  später  sich  in  der  Klinik  von  Prof 
Oppenheim  einfand,  wurde  angegeben,  dass  er  in  letzter  Zeit  an  häutig 
auftretenden  Schwindelanfällen,  Kopfschmerz  und  Verwirrungszuständen 
gelitten  habe,  auch  sei  anfallsweise  das  Sprachvermögen  aufgehoben  ge- 
wesen. Harnboschwerden  sollen  stets  vorhanden  gewesen  sein;  Pat  habe 
immer  nur  tropfenweise  urinieren  können.  Unsicher  soll  er  stets  auf  den 
Beinen  gewesen  sein.  Pat.  selbst  klagt  nur  über  Frostgefühl,  Herzklopfen 
und  Kopfschmerz. 

Aus  dem  Status  praesens  ist  folgendes  anzuführen:  Infantiler 
Habitus;  Penis,  Scrotum  gänzlich  haarlos  wie  bei  einem  5-  bis  6 Jährigen 
Knaben,  auch  in  den  Axillae  keine  Spur  von  Behaarung.  Keine  llaut- 
narben,  kein  Exanthem,  keine  Drüsenschwellunjjen,  koin(*  Pliitchinsonschen 
Zähne.  Gesichtsausdruck  sehr  stumpfsinnig:  ausfrepräf^tes  „Silbenstolpern", 
leichte  Ptosis  beider  (oberer)  Lider;  r.  Pupille  etwa«^  grösser  aN  1.,  beide 
eng  und  verzogen,  lichtstarr.  Konvergenzreaktion  prompt  ("Ptosis  und 
Pupillardifferenz  auch  an  einer  aus  dem  15.  Lebensjahr  des  Pat.  her- 
rührenden Photographie   erkennbar).    Ein   gewisses  Zittern  der  Hände  und 
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der  gerade  vorgestreckten  Zunge.  Rechnet  9x18  richtig,  aber  sehr  lang- 
sam. Auf  die  Frage:  Wer  war  Kolumbus?  antwortet  Pat:  ,,hat  das  Ei  ent- 
deckt^; wer  Luther  war,  weisser  nicht  anzugeben;  wiederholt  fortwährend: 
„so  ein  Augenbrennen,  Eopfischmerz" ! 

Pat  bietet  im  Qbrigen  Symptome  einer  vorgeschrittenen  Tabes  dar, 
geht  und  steht  breitspurig  mit  ausgeprägter  Ataxie  der  Beine,  schwankt 
stark  bei  geschlossenen  Augen;  Patellar-  und  Achillesreflexe  aufgehoben. 
Muskulatur  der  Beine  schlaff,  m&ssige  Hypotonie;  keine  motorische 
Schwäche.  Bauchreflexe  vorhanden.  Kremasterreflexe  nicht  auslösbar, 
mechanische  Erregbarkeit  der  Bauchmuskeln  schwach  ausgeprägt  Beim 
Beklopfen  der  rechten  Tricepssehne  kontrahieren  sich  die  Unterarmbeuger 
lebhaft,  während  das  Tricepsphänomen  zu  fehlen  scheint;  links  ist  das  Ver- 
halten ebenso.  Deutlich  ausgeprägte  taktile  Anästhesie  des  Rumpfes  in 
grosser  Ausdehnung;  auf  demselben  Gebiete  leichte  Hypalgesie;  ein  ge- 
wisser Grad  von  Hypalgesie  auch  an  den  Unterbeinen  vorhanden;  auch  die 
Lageempfindung  beschränkt.  Osteosensibilität  der  Tibiae  ebenfalls  herab- 
gesetzt.   Massig  beschleunigter  Puls. 

Die  Diagnose  lautete:  Taboparalyse. 

Zwei  Monate  später  wurde  Pat  von  neuem  nach  der  Poliklinik  ge- 
bracht. Er  hat  während  der  Zwischenzeit  mehrere  Anfälle  von  Sprach- 
verlust gehabt,  den  Urin  nicht  halten  können,  fortwährend  über  Frostgef&hl 
und  anhaltenden  Kopfschmerz  geklagt  Die  letzten  Tage  ist  Pat  sehr  an- 
ruhig gewesen,  hat  alles,  was  er  zu  Hause  erwischt  hat,  demoliert,  ist 
zum  Fenster  hinausgesprungen,  hat  sich  stundenlang  in  Droschke  herum- 
fahren lassen;  schläft  gar  nicht,  isst  mit  Begierde.  Pat  erscheint  vergnügt 
und  zufrieden,  redet  und  prahlt  fortwährend,  behauptet,  enorme  Massen 
Bockwurst  zu  essen,  will  viele  schöne  Kutschen,  80000  Brieftauben, 
100000  Terriers,  50  000  Briefmarkenalbums  besiten,  verspricht  dem  Pro- 
fessor 1000  Mark  zu  bezahlen  und  ihm  Kaffee-,  Thee-  und  Schnapsservicen 
zu  senden  u.  s.  w. 

Pat.  wird  nach  der  Charit^  übergeführt. 

Fall  IL  lejähriger  Präparand  (Berlin).  Wurde  am  23.  April  1903 
aus  der  königl.  Augenklinik  nach  der  Poliklinik  von  Prof.  Oppenheim 
hingewiesen. 

Vater  des  Pat.  soll  vor  der  Ehe  an  Geschlechtskrankheit  (nach  eigener 
Angabe  Gonorrhoe)  gelitten  haben  (Lues  wird  geleugnet).  Er  ist  hochgradig 
myop,  soll  aber  im  übrigen  stets  gesund  gewesen  sein;  die  letzten  5  Jahre 
hat  er,  unter  Verlassung  seiner  Familie,  mit  einer  Kellnerin  gelebt 

Mutter  des  Pat.  sehr  nervös,  hat  früher  an  Nervenschmerzen  und 
Zwangsideen  gelitten  (hat  sich  zum  Fenster  hinausstürzen  wollen);  bietet 
keine  Tabessymptome  dar. 

Pat  ist  angeblich  nach  normaler  Schwangerschaft  als  erstes  Kind 
geboren;  war  als  Kind,  bis  auf  einige  Kinderkrankheiten,  gesund,  ist  in 
jeder  Hinsicht  normal  entwickelt  Seit  3 — 4  Jahren  hat  Pat  selbst  be- 
merkt, dass  seine  rechte  Pupille  grösser  als  die  linke  ist.  Vor  zwei  Jahren 
begann  er  an  Sehstörungen  zu  leiden,  und  der  konsultierte  Augenarzt 
konstatierte  am  linken  Auge  Myopie,  am  rechten  Hypermetropie;  dieser 
Befund  ist  bei  Untersuchung  in  der  königl.  Augenklinik  bestätigt  worden. 
Seit  Ende  Februar   dieses  Jahres   will  Pat  Schwierigkeit   bei  GManken- 
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arbeit  empfiinden  haben,  und  nach  Überanstrengung  in  Studien  (60  neue 
Gedichte  gelernt)  sei  ihm  das  Einschlafen  schwer  geworden.  Beim  Fixieren 
weiter  entfernter  Gegenstünde  habe  er  zuweilen  doppelt  gesehen.  Im 
übrigen  sei  sich  Pat.  keiner  Krankheit  bew^usst;  er  habe  viel  geturnt  und 
noch  vor  kurzem  ohne  grössere  Anstrengung  50  Kilometer  zu  Fuss  zurtlck- 
legen  können.  Er  habe  keinen  Schwindel,  noch  Kopfschmerz,  auch  sonst 
keine  Schmerzen  gehabt.  Harnentleerung  normal;  Pat.  gibt  jedoch  an, 
den  Urin  auffallend  lange  (12 — 14  Stunden)  halten  zu  können.  Geschlecht- 
licher Verkehr  wird  in  Abrede  gestellt;  Pat.  gibt  an,  während  der  letzten 
zwei  Jahre  überhaupt  keine  Libido  empfunden  zu  haben;  Erektionen  treten 
sehr  selten  ein;  in  früheren  Jaliren  sei  dies  häufiger  vorgekommen. 

Status  praesens.  Körperlich  gut  entwickelt;  Ernährungszustand 
mittelmässig.  Mau  hat  nicht  den  Eindruck,  dass  ein  geistiger  Defekt  be- 
stehe; kein  Silbenstolpern.  Rechte  Pupille  grösser  als  linke;  Lichtreaktion 
rechts  aufgehoben,  links  gut,  Konvergenz  normal,  Augenhintergrund  nor- 
mal; kein  Romberg;  steht  unipedal  oculis  clausis  absolut  sicher.  Muskel- 
tonus normal;  Kniephänomen  links  normal,  rechts  mit  Jendrassik  deutlich, 
doch  sicher  pathologisch  abgeschwächt.  Achilles  fehlt  beiderseits,  Skrotal- 
und  Hypochondrienreflexe  sehr  lebhaft,  Bauchreflexe  abnorm  lebhaft,  mecha- 
nische Muskelerregbarkeit  am  Abdomen  sehr  ausgesprochen.  Sensibilität 
überall  normal,  auch  am  Rumpfe  keine  Hypästhesie.  Vibrationsempfindung 
erlischt  am  rechten  Beine  nach  7 — 8,  am  linken  nach  6  Sekunden,  dauert 
aber  auch  an  den  Armen  nicht  über  9—10  Sekunden  fort. 

Zähne  normal,  doch  fehlt  an  den  oberen  Schneidezähnen  der  Schmelz 
an  den  dem  freien  Rande  nahen  Partien:  keine  eigentlichen  Hutchinson- 
schen  Zähne.     Gaumen  etwas  hoch  und  schmal. 

Den  1.  V.  Bei  wiederholter  Untersuchung  wird  im  übrigen  der  oben 
beschriebene  Status  von  neuem  konstatiert,  abgesehen  davon,  dass  die  licht- 
starre  rechte  Pupille  auch  bei  starker  Belichtung?  entschieden  kleiner  als 
die  linke  befunden  wird;  und  zwar  gibt  Pat.  mit  Bestimmtheit  an,  ein  der- 
artiges wechselndes  Verhältnis  in  Bezug  auf  die  Grösse  der  beiden  Pupillen 
selbst  beobachtet  zu  haben  („sjjringende  Mydriasis''). 

Fall  III.  21jähriger  Hausknecht  aus  Berlin.  Wurde  am  23.  V.  llMiS 
aus  der  königl.  Augenklinik  Prof.  Oppenheims  Poliklinik  überwiesen. 

Hinsichtlich  seiner  hereditären  Vorhältnisse  vermag  Pat  keine  Aus- 
kunft von  Wichtigkeit  zu  erteilen.  Ein  Bruder  sei  am  Leben,  mehr  Ge- 
schwister habe  er  nicht  gehabt.  Will  in  der  Schule  gut  gelernt  haben. 
Klagt  nur  über  Kopfschmerzen:  keine  Krämpfe.  Seit  Weihnachten  1902 
abnehmendes  Sehverniö^'en.  auf  Grund  dessen  Pat.  die  Augenklinik  auf- 
gesucht habe. 

Status  praesens:  Gesichtsausdruck  hat  etwas  Infantiles.  Scliiid«*! 
zeigt  an  der  Grenze  von  Stirn  und  Sclililfenbein,  bezw.  am  vordcM-cn  Endo 
des  Planum  temporale  sattelförnÜLro  Einsenkunfr.  Ober-  und  Unteiiii)pe 
sind  mit  sehr  dünnen,  feinen  Härchen  bedeckt.  Ferner  ist  die  Unterlipjx» 
durch  rinnenförmigo  Einschnitte,  die  unter  sich  parallel  verlaufen,  in 
8 — 9  Felder  eingeteilt:  ausserdem  besitzt  sie  noch  eine  frische  Hha^^ade. 
Feinere  Fältchen  zeij^t  auch  die  Obeilijipe.  Zunize  aufl'allend  breit.  Schneide- 
zähne des  Oberkiefers  durch  <'inen- Spalt  cri^trennt.  rechts  partieller  Defekt 
am    freien  Rande.     Beim   Kiefei-^chluss    lierüliren   >ich  Back(Mi-    und   Eck- 
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Zähne,  Schneidezähne  dagegen  nicht  Linker  Mundwinkel  steht  etwas  tiefer 
als  der  rechte,  dagegen  ist  die  linke  Lidspalte  kleiner  als  die  rechte,  in 
Rückenlage  bis  zum  Verschwinden  eng;  Pat  kann  sie  aber  durch  An- 
spannen des  M.  frontalis  Erweitern.  Seit  Weihnachten  besteht  Abnahme 
der  Sehkraft  Finger  2— 3'/2  ni.  Linke  Pupille  kleiner  als  die  rechte, 
letztere  nach  oben  verzogen;  beiderseits  Pupillenstarre.  Gesichtsfeld  beider- 
seits hochgradig  konzentrisch  eingeengt  Rechts  oben-innen  Rot-Grflnblind- 
heit,  links  tolale  Farbenblindheit.  Ophthalmoskopisch  beiderseits  graue 
Atrophie;  hereditär-luetischer  Augenhintergrund,  d.  h.  kleinste  chorio- 
retinitische  Herde  in  der  Peripherie;  Sklerose  der  Aderhautgefässe  *)  Einige 
Narben  an  den  Unterschenkeln  auf  Verletzungen  bezogen.  Hände  auffallend 
breit,  Nägel  breit  und  kurz,  sollen  brachig  sein;  Haut  der  Hände  cyanotisch. 

Motorische  Kraft  erhalten;  Pat  schwankt  nicht  beim  Augenschluss: 
keine  Ataxie.  Eniephänomene  fehlen  vollständig,  Achilles  im  Enieen  1.  aus- 
zulösen, r.  fehlt  Lebhafte  Bauch-  und  Schamreflexe,  auch  Eremasterreflex 
deutlich;  Sehnenphänomene  der  oberen  Extremitäten  normal.  Kein  Schmerz 
in  den  Beinen.  Leichte  Pinselbertlhrung  an  den  unteren  Extremitäten 
gefQhlt;  Nadelstiche  an  einzelnen  Stellen  der  Unterschenkel  nicht  als  Stiche 
empfunden.  Eeine  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung.  Osteosen- 
sibilität:  An  der  r.  Tibia  Vibration  nicht  wahrgenommen,  1.  kurze  Zeit; 
auch  an  den  oberen  Extremitäten  nicht  normal  empfunden.  Sehr  aus- 
gedehnte Hypalgesie  in  der  ganzen  linken  Rumpfhälfte  bis  in  die  ünter- 
bauchgegend.    Störungen  der  Lageempfindung  nicht  nachzuweisen. 

Penis  und  Behaarung  gut  entwickelt  Pat  will  überhaupt  niemals 
Libida  sexualis  verspürt  haben. 

Keine  Harnbeschwerden.  Urin  klar,  enthält  massige  Mengen  Albumen. 

Innere  Organe  im  übrigen  normal. 

Diagnose:  Lues  hereditaria;  Bild  der  Tabes  dorsalis. 

Bei  einer  Erörterung  der  vorliegenden  Falle  dürfte  es  vielleicht 
zweckmässig  sein,  zuerst  die  Frage  nach  der  Ätiologie  vorzunehmen.  In 
dem  ersten  und  dem  dritten  Falle  bedarf  die  Annahme,  dass  eine  here- 
ditäre Lues  eine  vollkommen  ausschlaggebende  Rolle  gespielt  hat,  wohl 
kaum  einer  weiteren  Begründung.  In  dem  zweiten  Falle  dagegen  er- 
gibt weder  die  Anamnese  noch  die  objektive  Untersuchung  eine  un- 
bestreitbare Stütze  für  eine  solche  Annahme,  aber  nichtsdestoweniger 
erscheint  mir  der  Verdacht,  dass  auch  hier  ein  ähnlicher  Zusammen- 
hang bestehe,  nicht  unberechtigt  Eine  hochgradigere  hereditäre  Be- 
lastung geht  in  keinem  dieser  Fälle  aus  der  Anamnese  hervor,  jedoch 
ist  in  dem  zweiten  Falle  bei  beiden  Eltern  eine  Schwäche  des  Nerven- 
systems unverkennbar.  Sonstige  mehr  zufallige  ätiologische  Momente 
fehlen  dagegen  in  sämtlichen  Fällen  vollständig. 

Was  wiederum  die  Diagnose  anlangt,  bezw.  die  Frage,  ob  es  als 
berechtigt  angesehen  werden  kann,  diese  Fälle  als  Beispiele  einer  ju- 
venilen Tabes  anzuführen,  so  können  möglicherweise  die  Ansichten 
auseinandergehen. 

*)  Laut  Untersuchung  in  der  kgl.  Augenklinik. 
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In  dem  ersten  Falle  war  ein  offenbar  im  Laufe  vieler  Jahre  ent- 
standener, völlig  charakteristischer  tabischer  Symptomenkomplex  ohne 
irgend  welche  psychische  Störungen  schon  ein  Jahr,  bevor  bei  dem 
Pat.  eine  rasch  sich  entwickelnde  progressive  Paralyse  in  den  Vorder- 
grund des  Krankheitsbildes  trat,  konstatiert  worden.  Und  diese  letztere 
Krankheit,  welche  sogar  in  der  bei  der  jugendlichen  Paralyse  minder 
gewöhnlichen  Form  mit  gehobener  Stimmung  und  Grössenwahnideen 
auftrat,  schien  eher  die  Auffassung  zu  bestätigen,  dass  hier  keine 
Affektion  spezifisch  luetischer  Natur  vorlag. 

Der  zweite  P^all  wiederum  kann  wohl  schwerlich  anders  aufgefasst 
werden,  denn  als  eine  genuine  Tabes  im  Anfangsstadium;  und  wenn- 
gleich selbstverständlich  die  Möglichkeit  vorliegt,  dass  auch  hier  später 
eine  Paralyse  zur  Entwicklung  gelangt,  so  würde  dies  nicht  geeignet 
sein,  die  ursprüngliche  Diagnose  aufzuheben.  Unsere  Kenntnis  von 
diesen  früher  so  häufig  übersehenen  beginnenden  oder  rudimentär 
entwickelten  Tabesformen,  auf  welche  u.  A.  Erb  im  Jahre  19i)0  auf 
der  Versammlung  der  Neurologen  und  Irrenärzte  in  Baden-Baden  die 
Aufmerksamkeit  lenkte,  ist  bekanntlich  in  letzterer  Zeit  bedeutend  er- 
weitert worden,  und  zwar  u.  a.  durch  die  von  Fl  ata  u  1902  veröffent- 
lichten interessanten  Beobachtungen  aus  Oppenheims  Poliklinik. 
Cassirer  und  Strauss  verdanken  wir  eine  höchst  lehrreiche  Mittei- 
lung über  einen  in  derselben  Poliklinik  beobachteten  Fall,  in  welchem 
bei  einem  früher  luetisch  infizierten  Manne  eine  reflektorische  Pupillen- 
starre das  einzige  während  des  Lebens  beobachtete  tabesvordächtige 
»Symptom  darstellte,  und  in  welchem  später,  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  im  Rückenmark,  ein  dem  intramedullaren  Verlauf  des  8. 
dorsalenWurzelpaares  entsprechender  symmetrischer  Entartnn'gsherd  ohne 
Spuren  von  meningitischen  Veränderungen  angetroffen  wurde.  Diese 
bis  jetzt  vereinzelt  dastehende  Beobachtung  scheint  der  Berechtigung, 
auf  ein  einzelnes  charakteristisches  Symptom  hin  die  Diagnose  zu 
stellen,  eine  keineswegs  wertlose  Stütze  zu  verleihen. 

Bekanntlich  hat  Mob  ins  die  Ansicht  vertreten,  dass  eine  reflek- 
torische Pupillenstarre  für  sich  allein  die  Diagnose  sichere,  eine  An- 
nahme, die  jedoch  bisher  keinen  allgemeineren  Anklang  gefunden  hat. 
Indem  ich  auf  die  oben  angedeuteten  Erfahrungen  hinweise,  sehe 
ich  von  einer  eingehenden  Analyse  derjenigen  Symptome  ul),  welche 
in  dem  hier  in  Frage  stehenden  Falle  die  Diagnose  einer  Tahes  be- 
gründet haben.  Ich  möchte  nur  nebenher  auf  das  X'orkomnien  einer 
sogen,  „springenden  Mydriasis"  hinweisen,  zumal  dit^seni  Sympt-om  an 
und  für  sich  früher  eine  in  dieser  Hinsicht  patliounonionische  Bedeu- 
tung beigemessen  wurde,  ein«»  Bedeutung.  di(*  t'reilieh  nach  den  Er- 
fahrungen   neuerer    Zeiten    der    betrettenden   Krsciieinung    doch    nicht 
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zukommt,  sofern  nicht  gleichzeitig  die  Lichtreaktion   aufgehoben  oder 
vermindert  befunden  wird. 

Nach  einer  kürzlich  von  Schauman  ausgeführten  umfassenden 
Untersuchung  würde  diese  „springende  Mydriasis^',  ebenso  wie  und  sogar 
in  noch  höherem  Grade  als  die  von  diesem  Verfasser  bei  nervösen  Personen 
in  einer  unerwartet  grossen  Zahl  von  Fällen  beobachtete  ungleiche 
Pupillenweite  bei  normaler  Lichtreaktion,  als  ein  Stigma  hereditatis  im 
allgemeinen  und  insbesondere  als  ein  Stigma  hjsteriae  zu  betrachten  sein. 

In  dem  hier  besprochenen  Falle  konnten  im  übrigen  keine  hyste- 
rischen Symptome  nachgewiesen  werden;  dagegen  schien  der  hohe, 
schmale  G-aumen  sowie  eine  gewisse  Andeutung  von  Hutchinson  scher 
Zahnformation  den  Verdacht  zu  bestätigen,  dass  eine  hereditäre  Lues 
zur  Entstehung  jener  konstitutionellen  Schwäche  des  Nervensystems 
des  Pat.  beigetragen  hatte,  von  der  wahrscheinlich  auch  die  „springende^ 
PupillardiflFerenz  eine  Manifestation  darstellte.  Dass  vielleicht  auch  die 
festgestellte  Refraktionsanomalie  —  an  sich  ein  Zeichen  dieser  konsti- 
tutionellen Schwäche  —  zur  Entstehung  jenes  Phänomens  beigetragen 
hat,  soll  jedoch  nicht  ausser  Betracht  gelassen  werden. 

In  dem  dritten  Falle  springen  die  hereditär-luetischen  Verände- 
rungen so  in  die  Augen  und  scheinen  das  klinische  Bild  dermaßen 
zu  beherrschen,  dass  in  Bezug  auf  die  Deutung  des  immerhin  recht 
charakteristischen  tabischen  Symptomenkomplexes,  welchen  die  objek- 
tive Untersuchung  ergibt,  eine  gewisse  Unschlüssigkeit  gerechtfertigt 
erscheint  Nur  eine  anatomische  Untersuchung  würde  hierbei  ent- 
scheiden können;  vom  klinischen  Gesichtspunkte  lässt  sich  auch  dieser 
Fall  schwerlich  anders  auffassen,  denn  als  eine  Tabes  auf  hereditär- 
syphilitischer  Grundlage. 

Es  wäre  übrigens  ein  sonderbares  Verhältnis,  wenn  gerade  die 
hereditäre  Syphilis  mit  solcher  Vorliebe  das  •  sonst  nicht  so  ausser- 
ordentlich häufig  vorkommende  Bild  einer  „  Pseudotabes  syphilitica^ 
hervorriefe,  dass  alle  oder  auch  nur  eine  Mehrzahl  der  in  jüngster  Zeit 
immer  zahlreicher  gewordenen  Mitteilungen  über  infantile  und  juvenile 
Tabes  darauf  zurückgeführt  werden  könnten. 

Von  verschiedenen  Seiten  ist  hervorgehoben  worden,  dass  diese 
frühe  Tabes  überhaupt  mit  keinen  anderen  Symptomen  einhergehe  als 
jenen,  die  wir  beim  erwachsenen  Individuum  kennen  gelernt  haben, 
und  beim  Durchsehen  der  Literatur  finden  wir  in  der  Tat,  dass  die 
meisten  bekannteren  Tabessymptome,  darunter  auch  weniger  alltäg- 
liche, wenigstens  hin  und  wieder  bei  diesen  jugendlichen  Fällen  er- 
wähnt worden  sind.  Als  solche  seien  hier  beispielsweise  Arthropathien 
in  den  unteren  Extremitäten  (Wilson,  Norman-Moore,  Wilms, 
Kiwi,   Maas),   schmerzloses  Ausfallen  von  Zähnen  (v.  Halban)    und 
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Andeutungen  von  gastrischen  Krisen  (Dydynski,  Maas)  sowie  von 
Herzkrisen  (Bloch)  angeführt.  Eine  herabgesetzte  oder  gänzlich  aus- 
gebliebene Libido  sexualis,  wie  sie  in  zwei  von  unseren  Fällen  notiert 
wurde,  ist  in  den  juvenilen  Fällen  im  allgemeinen  nicht  bemerkt  oder 
verzeichnet  worden.  Indessen  muss  ein  derartiges  Verhalten  bei  Jüng- 
lingen, welche  das  Pubertätsalter  überschritten  haben  und  im  übrigen 
normal  entwickelt  sind,, ohne  Zweifel  als  pathologisch  bezeichnet  werden. 

Allein  nichtsdestoweniger  scheint  mir  eine  derartige  Durchsicht 
der  Literatur  den  Gesamteindruck  zu  hinterlassen,  als  verliefe  diese 
juvenile  Tabes  doch  im  allgemeinen  in  einer  von  den  erwachsenen 
Fällen  etwas  abweichenden  Weise.  So  bemerken  mehrere  Verfasser, 
dass  die  Ataxie  und  sensible  Störungen  meistens  in  den  Hintergrund 
treten  und  dass  namentlich  ausgeprägtere  lanzinierende  Schmerzen 
häufig  fehlen,  während  wiederum  Augensymptome  und  insbesondere 
eine  Sehnervenatrophie,  ferner  namentlich  Blasenbeschwerden  diejenigen 
Erscheinungen  darstellen,  welche  zuerst  und  allein  die  Aufmerksamkeit 
auf  sich  lenken. 

Babinski  hebt  als  seine  Erfahrung  ausdrücklich  hervor,  dass  ..le 
tabes  h6redo-syphilitique"  häufiger  vorkomme,  als  man  geneigt  gewesen 
sei  anzunehmen,  dass  sie  sich  aber  häufig  unter  einer  „forme  fruste" 
manifestiere  und  daher  besonders  aufgesucht  werden  müsse. 

In  gleicher  Weise  wie  die  juvenile  Paralyse  (Alzheimer)  und 
vielleicht  in  noch  höherem  Grade  als  diese  scheint  die  juvenile  Tabes 
häufig  einen  langwierigen  Verlauf  zu  haben  und  nicht  selten  viele 
Jahre  hindurch  die  Form  einer  Tabes  iucipiens  darzubieten.  Eine 
Illustration  zu  diesem  Verhältnis  stellt  ein  von  Oppenheim  in  der 
Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  am  \).  Juni 
1902  demonstrierter  Fall,  betreffend  eine  37  jährige  Frau  mit  Erschei- 
nungen einer  beginnenden  Tabes  dar.  Der  Vortragende  hatte  bereits 
IT  Jahre  früher  bei  dieser  Patientin,  damals  einer  20jährigen  Virgo, 
die  Mehrzahl  derjenigen  Symptome  beobachtet,  welche  Pat.  jetzt  darbot, 
und  zwar  hatte  sich  im  Laufe  der  Jahre  das  subjektive  Befinden  der 
Fat.  eher  gebessert. 

Es  liegt  nahe,  sich  die  Frage  vorzulegen,  ob  nicht  möglicherweise 
in  einer  Anzahl  von  jenen  scheinbar  in  vorgerückterem  Alter  beginnen- 
den Fällen,  in  denen  eine  syphilitische  Infektion  geleugnet  wird,  die 
Krankheit  in  der  Tat  schon  weit  früher  auf  der  (irundlaire  einer  here- 
ditären Lues  ihren  Anfang  gonomuien  hat.  Diese  Fra<_,a'  ist  auch  so- 
wohl durch  Remak  als  durch  v.  Hai  bau  aufgeworfen  worden. 

Die  Frage  von  den  engeren  Beziehungen  zwischen  Tabes  dorsalis 
und  progressiver  Paralyse  auf  hereditär-syphilitischer  Grundlage  be- 
darf,  um  mit  Erfolg    diskutiert    werden    zu    können,    nicht    nur    eines 
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während  längerer  Zeit  beobachteten  klinischen  Materials,  sondern  auch 
einer  pathologisch-anatomischen  Unterlage,  welche  hinsichtlich  der  ju- 
yenilen  Tabes  immer  noch  fehlt,  weshalb  die  Erörterung  dieser  Frage 
einstweilen  unterbleiben  muss. 

Dasjenige,  was,  wie  mir  scheint,  aus  der  vorstehenden  Unter- 
suchung hervorgeht,  lässt  sich  etwa  in  folgenden  Sätzen  kurz  zusam- 
menfassen: ^ 

Tabes  (bezw.  Taboparalyse)  im  Kindes-  und  Entwicklungsalter 
entwickelt  sich  auf  der  Grundlage  einer  angeborenen  oder  früh  er- 
worbenen Syphilis. 

Eine  erbliche  Belastung  ist  in  diesen  Fällen  weit  häufiger  zu  er- 
kennen, als  man  dies  bei  Tabes  der  Erwachsenen  gefunden  hat,  und 
in  einer  auffallend  grossen  Anzahl  von  Fällen  lasst  sich  in  der 
nächsten  Ascendenz  Tabes,  progressive  Paralyse  oder  Gehirnsypbilis 
nachweisen. 

Es  scheint,  als  wäre  im  frühen  Alter  das  weibliche  Geschlecht  in 
noch  höherem  Grade  als  das  männliche  der  Gefahr  ausgesetzt,  von 
Tabes  befallen  zu  werden. 

Eine  bestimmte  Altersgrenze,  innerhalb  welcher  eine  Tabes  unter 
den  angegebenen  Verhältnissen  zur  Entwicklung  gelangen  kann,  lässt 
sich  nicht  feststellen.  Wenngleich  die  ersten  Krankheitssymptome  in 
der  Mehrzahl  der  Falle  zur  Zeit  der  Pubertätsentwicklung  beobachtet 
worden  sind,  scheinen  sie  doch  ausnahmsweise  schon  weit  früher 
(Dydynski,  v.  Rad,  Idelsohn),  in  anderen  Fällen  dagegen  erst  im 
dritten  Jahrzehnt  aufzutreten;  und  es  erscheint  nicht  einmal  ausge- 
schlossen, dass  selbst  eine  noch  spätere  Entwicklung  vorkommen 
könnte. 

Es  ist  das  gemeinschaftliche  ätiologische  Moment,  die  Einwirkung 
des  syphilitischen  Toxins  auf  das  in  Entwicklung  begriffene,  eventuell 
durch  hereditären  Einfluss  geschwächte  Nervensystem,  welches  wenig- 
stens einem  Teile  dieser  Fälle  ein  in  gewissem  Maße  eigenartiges  Ge- 
präge verleiht,  ein  Gepräge,  welches  durch  eine  häufig  langsame  Ent- 
Wickelung  und  einen  atypiscfien  Verlauf  mit  in  der  Regel  wenig  her- 
vortretenden sensiblen  und  motorischen  Erscheinungen  gekennzeichnet 
ist.  Ob,  bezw.  in  welchem  Grade  eine  verminderte  Intensität  dieses 
toxischen  Agens,  wie  sie  bei  einer  Syphilis  hereditaria  tarda  zur  Ent- 
wicklung gelangen  dürfte,  in  dieser  Hinsicht  etwa  auf  die  Gestaltung 
des  pathologischen  Prozesses  einen  Einfluss  ausübt,  ist  eine  Frage,  die 
sich  selbstverständlich  jeglicher  Erörterung  entzieht. 
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XIL 

Über  den  Kremasterreflex  und  die  Superposition  von  Be- 
exen,') 

Von 

Prof.  Dr.  Stelner-Cöln. 

Im  Anschluss  an  gelegentliche  Erfahrungen,  die  ich  mit  dem  Kre- 
masterreflex  gemacht  hatte,  unternahm  ich  im  letzten  Winter  eine  aus- 
gedehntere Untersuchung  über  diesen  Reflex,  welche  sich  zunächst 
mit  der  Frage  nach  seiner  Häufigkeit  beschäftigen  sollte,  denn  die 
bisherigen  Angaben  darüber  mit  66  Proz.  schienen  mir  nicht  zu- 
treffend.'-^) 

Die  Untersuchung  wurde  ausgeführt  au  90  Personen  des  Soldateu- 
standes,  die  im  Alter  von  18 — 24  Jahren  standen,  und  an  10  Zivil- 
personen, deren  Alter  bis  51  reichte;  im  ganzen  also  an  100  Mann. 
Von  diesen  100  Leuten  war  eine  grosse  Anzahl  völlig  gesund,  ein 
Teil  hatte  kleine  chirurgische  Erkrankungen,  besonders  der  oberen 
Extremitäten,  oder  Erkrankungen  der  Augen  oder  Ohren,  denen  allen 
man  einen  Einfluss  auf  den  Kremasterreflex  nicht  wolil  zumuten  kounte. 
Die  Untersuchung  geschah  in  der  Weise,  dass  der  Mann  mit  herab- 
gelassenen Beinkleidern  und  bis  über  den  Nabel  erhoben^'m  Hemd 
vor  mich  hintrat,  während  ich  auf  einem  Stuhle  sass.  Die  Heizung 
g"eschah  durch  Picken  mit  einer  Nadel,  namentlich  an  der  Innenfläelie 
des  Oberschenkels  in  seinem  mittleren  Teile. 

Das  Resultat  war  folgendes:  Der  Kremasterreflex  fehlte  bei  Nr.  IS, 
36,  44,  60  und  SO,  d.  h.  in  ö  Fällen;  war  unsicher  bei  Nr.  22,  91  und 
96,  also  in  3  Fällen.  Zählen  wir  diese  zu  den  obigen  5,  so  fehlt  er 
in  8  Fällen;  oder  er  wäre  vorhanden  bei  92  Proz.  Nun  aber  bemerkte 
ich  bei  Nr.  44  und  ebenso  bei  60,  dass  der  Kremasterreflex  wohl 
fehlte,  ferner,  dass  er  bei  91  un<l  96  uiisieher,  resp.  sehr  schwach  war. 
dass  aber  in  der  Ingainalfurche  jcMlcsmid  auf  die  H»M/nn^  der  Schcn- 
kelhaut    eine    leichte,    ai)er    deutliclie    MuskclzuckuiiLT   auftrat,    welche 

1)  Nach  einem  Vortrag,  .irchalten  im  Allgein.  är/tliclieii  Verein  in  i\)\]\  aiu 
21.  Juli  1U02. 

2)  Vergl.  K.  Geisel,  Dentscli.  med.  Woclicnsehrift  ISDJ,  ^.  If.ij  u.  Salili, 
Lehrbuch  der  klinischen  rutLr.-uchnn<:-mcih(Hl.n.     •_'.  Auil.     l^dli.     t^.  74.). 
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Geigel  zweckmässig  als  Inguiualreflex  bezeichnet  hatte  und  gemein- 
sam mit  dem  Hodenreflex  auftreten  sah.  Hier  aber  war  auf  die  land- 
läufige Erregung  am  Oberschenkel  an  Stelle  des  Hoden-  der  Inguinal- 
reflex  aufgetreten.  Wenn  wir  den  Sachverhalt  vorläufig  in  dieser 
Weise  auffassen,  so  war  der  Kremasterreflex  zum  wenigsten  in  96  Proz. 
vorhanden.  Ich  sage  zum  wenigsten,  weil  ich  erst  bei  Nr.  44  auf 
dieses  Verhältnis  aufmerksam  wurde,  so  dass  ich  nicht  sicher  bin,  ob 
der  Inguinalreflex  nicht  auch  schon  bei  Nr.  18  und  36  vorhanden  war, 
aber  eben  nicht  bemerkt  worden  ist.  Bei  Nr.  80  haben  tatsächlich 
beide  Reflexe  gefehlt 

Es  geht  aus  dieser  Erfahrung  zunächst  hervor,  dass  mau  von 
einem  Fehlen  des  Kremasterreflexes  zu  reden  erst  dann  be- 
rechtigt ist,  wenn  auch  der  Inguinalreflex  fehlt. 

Nach  dieser  Aufstellung  ist  der  Kremasterreflex  wenigstens  also 
in  97  Proz.  vorhanden  und  übertrifft  damit  die  Angabe  von  Geigel  um 
30  Proz.,  während  die  Zahl  fast  genau  die  gleiche  ist,  die  Schönborn 
jüngst  aus  der  Erbschen  Klinik  angegeben  hat^),  zu  einer  Zeit,  als 
meine  Untersuchung  schon  vollkommen  abgeschlossen,  aber  noch  nicht 
veröffentlicht  war,  so  dass  diese  Zahl  um  so  zuverlässiger  erscheint, 
als  sie  von  zwei  Beobachtern  unabhängig  von  einander  aufgefunden 
worden  ist. 

Gelegentlich  konnte  auch  bemerkt  werden,  dass  die  Kremaster- 
reflexe der  beiden  Seiten  ungleich  stark  waren,  ohne  dass  sich  hierfür 
eine  bestimmte  Regel  aufstellen  lässt:  bald  war  der  rechte,  ein  ander  Mal 
der  linke  der  stärkere;  während  weiterhin  auch  festgestellt  werden 
konnte,  dass  der  einseitige  Reiz  einen  doppelseitigen  Reflex  auslöste. 
Für  Nr.  41  und  99  ist  dies  Ereignis  ausdrücklich  notiert  worden, 
aber  es  mag  noch  öfter  vorgekommen  sein,  ohne  besonders  gewür- 
digt zu  werden. 

Hierher  gehört  eine  Beobachtung,  die  den  Kremasterreflex  auch 
als  psychischen  Reflex  auftreten  lässt.  Die  Tatsache  ist  folgende: 
Während  ich  mit  der  Nadel  den  Oberschenkel  picke,  sieht  der  Mann 
natürlich  zu;  es  interessiert  ihn  ja  zu  erfahren,  was  da  eigentlich 
passiert.  Nun  konnte  ich  in  einem  Falle  sehen,  wie  der  Hode  lebhaft 
gehoben  wurde,  noch  bevor  ich  mit  der  Nadel  den  Oberschenkel  er- 
reicht hatte.  Um  mich  von  der  Richtigkeit  dieser  auffallenden  und  wohl 
wenig  oder  bisher  garnicht  bekannten  Tatsache  zu  überzeugen,  habe 
ich   den  Versuch   mehrere  Male   wiederholt:   stets   mit   dem   gleichen 


1)  SchönborD,  Bemerkungen  zur  klinischen  Beobachtung  der  Haut-  und 
Sehnenrefiexe  der  unteren  Körperhälfle.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven heilkun de. 
Bd.  XXI.    S.  273.    1002. 
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Resultate.  Ich  Hess  dem  Manne  die  Augen  verbinden  und  nunmehr 
trat  der  Reflex  erst  bei  Reizung  der  Haut  auf.  Da  man  nicht  wohl 
annehmen  kann,  dass  in  diesem  Falle  an  die  Stelle  des  Hautnerven 
einfach  der  Sehnerv  tritt,  sondern  dass  es  die  Angst  vor  dem  Nadel- 
stiche ist,  die  zur  Auslösung  des  Reflexes  führt,  so  erscheint  der 
Kremasterreflex  hier,  wie  oben  bemerkt,  als  physischer  Reflex,  der 
seiner  ganzen  Zusammensetzung  nach  jedenfalls  viel  verwickelter  sein 
muss,  als  der  einfache  Reflexvorgang,  wie  er  sich  bei  Reizung  der 
Schenkelhaut  abspielt  —  worauf  indes  hier  nicht  näher  eingegangen 
werden  soll.  (Während  ich  dies  schreibe,  bedauere  ich  sehr,  nicht 
versucht  zu  haben,  ob  derselbe  Mann  seinen  Hoden  nicht  auch  will- 
kürlich erheben  kann.) 

Nebenbei  sei  noch  bemerkt,  dass  ich  eine  Ermüdung  des  Kre- 
masterreflexes  infolge  von  wiederholter  Reizung  nicht  in  dem  Maße 
gesehen  habe,  wie  sie  G  ei  gel  beschreibt,  obgleich  ich  ihren  Eintritt 
nicht  bestreiten  will. 

Ausführlicher  habe  ich  mich  mit  der  Frage  beschäftigt,  wie  gross 
die  Fläche  am  Oberschenkel  ist.  deren  Reizung  den  Reflex  auslöst. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  es  die  ganze  innere  und  vordere  Fläche 
des  Oberschenkels,  seitlich  begrenzt  von  der  inneren  und  äusseren 
Kante,  sowie  unten  bis  zum  Knie  resp.  der  Patella  reichend,  deren 
Reizung  den  Reflex  giebt;  in  einem  Falle  wurde  hoch  oben  die  äussere 
Kante  sogar  überschritten  und  der  Reflex  von  der  hinteren  Fläche 
auslösbar. 

Nur  in  wenigen  Fällen  reichte  die  wirksame  Reizfläche  nicht  bis 
zum  Knie,  sondern  endet  etwa  handbreit  darüber,  während  in  mehreren 
Fällen  das  Knie  überschritten  wurde  und  auch  die  innere  Fläche  des 
Unterschenkels  bis  zum  Spruniüji^elenke  hin  reizbar  war.  Letzteres  hat 
übrigens  vor  Jahren  auch  schon  Strümpell  gesehen.^)  Am  empfind- 
lichsten ist  aber,  wie  auch  bisher  schon  angegeben  wurde,  der  mittlere, 
innere  Teil  dieses  Feldes.  Die  Nerven,  um  die  es  sich  handelt,  sind 
die  Nn.  cutan.  femor.  extern.,  medius  und  internus,  sowie  der  N.  ileo- 
inguinalis  und  der  N.  ileohypoi^astricus  mit  seinem  Ramus  iliacus.  Ol) 
in  den  Ausnahmefällen,  wo  die  reizbare  Fläche  bis  zum  Sprunggelenk 
reicht,  der  N  saphenus  major  beteiliij;t  ist  oder  ob  es  sich  um  Varia- 
l)ilitäten  des  Cutaneus  femor.  intern,  liandelt,  ist  nicht  zu  entscheiden. 
Jedenfalls  aber  gehören  alle  diese  Nerven  dem  Plex.  Innibalis  \uid 
nur  diesem  an. 

In    Zahlen    gegeben,    stellt    sieh     das    Verluiltnis    folgendernialsen: 

1(  V.  Strümpell,  f'ber  dus  Verhalten  der  Haut-  u.  Sehnonrctlexe  hei  Nerven- 
kranken.   Neiirol.  Zentralbl.  etc.  l^lll».     ^?.  »JK. 
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Von  den  100  Personen  fallen  3  aus,  bei  denen  jeder  Kremasterreflex 
fehlt;  Ton  den  verbleibenden  97  kommen  14  auf  Personen,  bei  denen 
die  empfindliche  Fläche  über  das  Knie  hinaus  reichend  mehr  oder 
weniger  auch  den  Unterschenkel  erreicht;  in  3  Fällen  endet  die  Fläche 
oberhalb  des  Knies;  der  Rest  von  80,  d.  h.  77,6  Proz.  haben  eine 
empfindliche  Fl&che,  die  den  ganzen  Oberschenkel  bis  zum  Knie  ein- 
nimmt 

Strümpell^)  hat  ftir  diese  empfindliche  Fläche  den  Namen 
^reflezogene*'  Zone  eingeführt.  Ich  selbst  habe  dafQr  bei  einer  anderen 
Gelegenheit  die  Bezeichnung  „Fuss*'  des  Reflexes  gebraucht  ^),  die  mir  tref- 
fender, besonders  plastischer  erscheint  als  der  S  trümpellsche  Ausdruck. 

Weiterhin  hatte  sich  die  Untersuchung  mit  der  Frage  zu  beschäf- 
tigen, ob  der  Kremasterreflex  in  seiner  Stärke  in  irgend  einem  Ver- 
hältnis zu  dem  Patellarreflex  stände,  wobei  man  als  Maß  für  die  Stärke 
die  Tätigkeit  der  in  Frage  kommenden  Muskeln,  ihre  Hubhöhe,  wird 
gelten  lassen  müssen,  also  hier  die  mehr  oder  weniger  ausgiebige 
Streckung  des  Knies,  dort  aber  die  Höhe,  bis  zu  welcher  der  Hoden 
gehoben  wird.  Es  wurde  deshalb  überall  auch  der  Patellarreflex  auf 
beiden  Seiten  in  bekannter  Weise  geprüft  und  in  die  entsprechende 
Rubrik  eingetragen,  worüber  nunmehr  berichtet  werden  soll. 

So  einfach  diese  Aufgabe  erschien,  so  stösst  man  bei  dieser  Fest- 
stellung auf  eine  sonderbare  Schwierigkeit,  wenn  man  nicht  nur 
mechanisch  Tergleicht,  sondern  auch  dem  Sinne  dieses  Vergleiches  ge- 
recht werden  will.  Sieht  man  nämlich  nacheinander  eine  Anzahl 
männlicher  Genitalien,  so  bemerkt  man  sehr  bald,  dass  man  zwei 
verschiedene  Typen  von  Hoden  unterscheiden  kann,  die,  kurz  gesagt, 
sich  so  unterscheiden,  dass  die  eine  Gruppe  sehr  weit  herunterhängt 
und  demgemäss  frei  schwebt,  die  andere  dagegen  hängt  nur  sehr  kurz, 
schwebt  nicht  frei,  sondern  ist  den  Schambeinen  wie  direkt  angeklebt  ^) 
Es  kommt  hierbei  zu  ganz  erheblichen  Unterschieden  in  der  Kontraktion 
die  in  Wahrheit  darauf  beruhen,  dass  im  ersten  Falle  das  Auf  hängeband 
des  Hodens,  der  Samenstrang,  lang,  im  anderen  Falle  kurz  ist  DaderKre> 
mastermuskel  dieselbe  Länge  haben  muss,  wie  das  Aufhängeband  des  Ho- 
dens, indem  seine  Bündel  sich  über  den  Hoden  verbreiten,  so  hat  der  lang 
aufgehängte  Hoden  die  Möglichkeit  einer  grossen  Hubhöhe,   während 

1)  Strümpell,  1.  c. 

2)  Steiner,  Die  spinalen  Reflexe  in  der  Hysterie.  Müncb.  med.  Wochen- 
schrift 1902.    S.  1259. 

3)  Vom  ästhetischen  Standpunkt  aus  dürfte  die  lange  Aufhängung  die 
schönere  Form  darstellen,  denn  die  antiken  Statuen,  ich  erinnere  nur  an  den 
Narziss,  im  Museum  Ton  Neapel  ein  Schönheitsideal,  zeigen  diese  Art  der  Auf- 
hängung. 
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sie  bei  der  kurzen  Aufhängung  eine  nur  geringe  sein  kann,  selbst 
wenn  der  nervöse  Antrieb  in  beiden  Fällen  der  gleiche  ist,  d.  b.  es 
sind  einfache  mechanische  Verhältnisse  die  Ursache  dafür,  dass  bei 
der  einen  Gruppe  der  Kremasterreflex  lebhaft  und  selbst  sehr  lebhaft 
erscheint,  während  er  in  der  anderen  Gruppe  ganz  unerheblich  oder 
schwach  ausfiillt.  Ich  erinnere  mich  hierbei  eines  Falles,  wo  der  Hoden 
deshalb  nicht  einfach  senkrecht  in  die  Höhe  gehoben,  sondern  nach 
vorn  gedrängt  wurde.  Es  scheint  mir  sogar,  dass  mancher  Kremaster- 
reflex, der  infolge  dessen  sehr  schwach  erscheint,  tibersehen  worden  ist; 
wie  denn  auch  bei  den  Fällen  91  und  96,  wo  der  Kremasterreflex 
schwach  und  unsicher  war,  ausdrücklich  notiert  wurde,  dass  die  Hoden 
eine  kurze  Aufhängung  haben.  Praktisch  ergiebt  sich  hieraus  die 
Regel,  dass  man  diese  beiden  Formen  von  Kremasterreflexen,  soweit 
ihre  Stärke  oder  Lebhaftigkeit  in  Frage  kommt,  gar  nicht  miteinander 
in  Vergleich  stellen  kann. 

Dieselbe  Regel  ist  anzuwenden  bei  dem  oben  angegebenen  Unter- 
nehmen, Beziehungen  in  der  Stärke  zwischen  dem  Patellarreflex  und 
dem  Kremasterreflex  aufzusuchen,  was  denn  auch  geschehen  ist.  Zu- 
nächst fallen  von  vornherein  die  Personen  aus,  bei  denen  der  Kreraaster- 
reflex  völlig  gefehlt  hatte  oder  unsicher  war;  das  sind  die  Fälle  IS, 
22,  36,  91,  96,  von  denen  bei  den  vier  ersten  der  Patellarreflex  sehr 
gering  war;  nur  bei  dem  letzten  Falle  war  er  mittelstark.  Bei  den 
Fällen  44  und  66,  wo  der  Patellarreflex  fehlte,  an  seiner  Stelle  aber 
der  Inguinalreflex  erschienen  w^ar,  werden  mittelstarke  Patellarreflexe 
beobachtet.  Andererseits  waren  bei  den  Nummern  9)5,  9.'),  84,  S9  u.  a. 
der  Kremasterreflex  deutlich,  während  der  Patellarreflex  nur  iu  Spuren 
auftrat. 

Aus  alledem  glaube  ich  vorläufig  folgern  zu  sollen,  dass  eine  ge- 
setzmässige  Beziehung  zwischen  den  beiden  Reflexen  nicht  besteht. 

Wir  kommen  nunmehr  zur  Betrachtung  des  Verhältnisses,  in 
welchem  der  Kremasterreflex  und  der  Leistenreflex  zu  einander  stehen. 
Da  ich  erst  im  Verlaufe  meiner  Untersuchung  auf  diesen  Punkt  auf- 
merksam geworden  bin,  so  hatte  ich  in  der  Tabelle  dafür  eine  Rubrik 
angelegt,  als  ich  l)ei  den  Nummern  60  angelangt  war:  speziell  ])e<^innt 
die  Notierung  über  den  Leistenreflex  bei  Nr.  ()().  Danach  ist  er  neben 
dem  Kremasterreflex  l)is  zum  Sehluss  (Nr.  100)  stets  vorlKinden  mit 
der  einen  schon  ()])^n  aniiiro-ebenen  .Vusnalmie  bei  Nr.  So,  wo  beide 
Reflexe  gemeinsam  fehlen.  Andererseits  <,nl)t  es  zweitVIlos  Fülle,  wo 
unter  gleichen  BeiliniiiuiL^'n  (Wh  Ivei/es  der  KrcMiiasterreliex  i'elilt, 
während  der  Leistenretlex  deutlieli  erscheint.  Dat^»'L'en  tritt  der  Kre- 
masterreflex niemals  allein  auf.  Kürzer  <j«'{asst  würde  der  Sachverhalt 
in  folgender  Form  wiederzugeben  sein:   .,  \\  enn  die  Kcizuiig  der  inneren 
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Oberschenkelfläche  positiv  ausfällt:,  so  erscheinen  entweder  zugleich 
Kremaster-  und  Leistenreflex  oder  es  erscheint  der  Leistenreflex  allein, 
aber  niemals  der  Kremasterreflex  allein/'  Um  diese  Dinge  zu  ver- 
stehen, wollen  wir  zunächst  die  Bildung  des  Kremastermuskels  be- 
trachten, wie  ihn  die  Anatomie  lehrt.  Darüber  heisst  es  bei  Gegen - 
bau  er:  ,,Die  unteren,  vom  Leistenbande  entspringenden  Muskelbündel 
(des  M.  obliqu.  abdom.  intern.)  weichen  auseinander  und  treten  beim 
Manne,  zum  Teil  auf  den  Samenstrang  übergehend,  mit  diesem  zuna 
Hoden  herab,  auf  dessen  äusserer  Scheidenhaut  sie  schleifenförmige 
Züge  bilden.  Dieser  Teil  des  Obliquus  internus  bildet  so  einen  be- 
sonderen Muskel:  den  M.  cremaster  (Aufhängemuskel  des  Hodens).'' 
Demnach  ist  der  Kremaster  ein  Bestandteil  des  M.  obliquus,  dessen 
untersten  Fasern  er  seinen  Ursprung  verdankt;  er  wird  aber  als  ge- 
sonderter Muskel  geführt,  weil  er  zu  einem  besonderen  und  anderen 
Organe  hingelangt,  als  die  anderen  Obliquusftisern. 

Es  handelt  sich  demnach  um  eine  anatomische  Einheit,  der  gegen- 
über die  Frage  aufzuwerfen  ist,  ob  damit  zugleich  ihre  funktionelle 
Einheit  gegeben  ist,  worunter  man  ein  Verhältnis  zu  verstehen  hätte, 
dass  die  beiden  Reflexe  nur  ein  Zentrum  hätten,  d.  h.,  dass  es  sich 
also  aucli  nur  um  einen  Reflex  handeln  würde,  welcher  durch  ein 
und  donseihen  Reiz  —  Streichen  der  Schenkelhaut  —  ausgelöst  wird. 
Das  kann  so  sein,  aber  das  Verhältnis  kann  auch  anders  und  zwar  so 
sein,  dass  es  zwei  aufeinander  folgende  Reflexe  sind,  von  denen  der 
eine  den  anderen  auslöst.  Wir  haben  dies  })esonders  zu  untersuchen 
und  können  es  studiereu  an  der  Hand  weiterer  Beobachtungen,  wo 
das  Verhältnis  viel  deutlicher  herauszulesen  ist,  zu  deren  Mitteilung 
ich  sogleich  übergehen  werde.  Nur  niuss  vorher  noch  darauf  auf- 
merksam gemacht  werden,  dass  der  sogenannte  Inguinalreflex  ein  Teil 
des  Bauehreflexes  ist,  der  bekanntlich  seinerseits  in  mehrere  Unterab- 
teilungen zerleixt  werden  kann. 

Ks  handelt  sich  um  folgende  Beo])achtungen:  AVenn  man  in  be- 
kannt«T  Weise  den  Kremastrrretlcx  darzustellen  wünscht  und  mit  der 
Reizung  gleich  oberball)  drs  Knies  l)eginnt,  so  sieht  man  in  einer  An- 
zahl von  Fällen  schon  hier,  zuixleicli  mit  dem  Kremaster-  auch  den  Ingui- 
nialreflex  erscheinen.  Steigt  man  nun  mit  dem  Reiz  an  der  Innen- 
fläche des  01)ersclienkels  weiter  in  die  HC)lie,  so  schliesst  sich  dem 
begleitenden  Inguinal-  bald  der  mesou'a^trische  Reflex  und  gleichsam 
etagenförmig  auch  der  ej)igastrische  Iietiex  an,  wenn  man  mit  der 
Heizung  am  Oberschenkel  bis  etwa  über  die  llidie  des  unteren  Hoden- 
randes gekommen  ist.  Wie  hautig  diese  Kombination  vorkommen 
mag.  karm  ich  in  Zahh-n  nicht  ausdrücken,  «hi  ich  erst  spät  auf  dies 
\()rk()n]mnis    aufmerksam    u'ewonl'n    war,    aber   es  mehren  sich  diese 
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Fälle,  seitdem  ich  auf  sie  achte.  Jedenfalls  handelte  es  sich  um  ganz 
gesunde  Männer,  die  weder  an  einer  funktionellen,  noch  an  einer  or- 
ganischen Erkrankung  des  Nervensystems  litten. 

Diese  Erscheinung  besagt  meiner  Ansicht  nach  nichts  anderes,  als 
dass  auf  einen  fertigen  Keflex,  den  Kremasterreflex,  ein  zweiter,  be- 
nachbarter, aber  ebenfalls  in  sich  fertiger  Reflex,  der  Bauchreflex  mit 
seinen  einzelnen  Komponenten  sich  aufpflanzt,  oder,  um  einen  aus  der 
allgemeinen  Nervenphysiologie  bekannten  Ausdruck  (Helmholtz)  zu 
wiederholen,  sich  superponiert.  Wir  haben  es  also  hier  zu  tun  mit 
einer  Superposition  von  Reflexen,  die  nicht  nur  eine  zweifache, 
sondern  auch  eine  mehrfache  sein  kann ').  Die  Verknüpfung  der 
beiden  Reflexe,  welche  auf  einen  peripheren  Reiz  entstehen,  liegt  wohl 
im  Zentrum. 

Man  könnte,  wie  oben  schon  angedeutet,  diese  Verknüpfung  aber 
auch  in  die  Peripherie  verlegen,  unter  der  Voraussetzung,  dass  von  dem 
Reizorte  stets  zwei  sensible  Bahnen  nach  dem  Zentrum  verlaufen,  von 
dem  die  eine  zum  Kremasterzentrum,  die  andere  zum  Bauchmuskel- 
zentrum aufsteigt.  Das  könnte  so  sein,  aber  es  widerspricht  unseren 
Erfahrungen  insofern,  als  die  Mitte  des  Oberschenkels,  von  wo  aus  der 
Doppelreflex  ausgelöst  wird,  sensibel  nur  aus  dem  4.  Lendensegment 
versorgt  wird  und  aus  keinem  anderen.  (V^ergl.  Sahli,  üntersuchungs- 
methoden,  2.  Auflage,  Fig.  251.  S.  862.)  Die  endgültige  Entscheidung 
hierüber  herbeizuführen,  wäre  möglich  in  zeitniessenden  Versuchen, 
welche  lehren  könnten,  ob  die  beiden  Versuclie  zeitlich  auf  einander 
folgen  oder  ob  das  nicht  der  Fall  ist. 

Während  ich  mit  den  Vorbereitungen  für  einen  solchen  ^'ersuch 
beschäftigt  war,  der  für  uns  hier  immer  mit  Schwierigkeiten  verbun- 
den ist,  brachte  mir  die  Praxis  der  Unfallkrankheiten  einen  Fall,  der 
die  Frage  wohl  zur  Entscheidung  bringen  kann.  Es  handelt  sich  um 
einen  heute  41  Jahre  alten  Mann,  der  im  Juli  1S96  als  Bergmann 
einen  Unfall  in  der  Weise  erlitten  hatte,  dass  ihm  ein  grösserer  Koh- 
lenblock auf  die  Lenclenwirbelsäule  gefallen  war,  die  eine  Lähmung 
beider  Beine  ohne  Seusibilitätsstörung   und   ohne  Blasenlähmung  ver- 

1)  Ich  habe  solche  superponierto  Reflexe  im  Tierexperiment  schon  vor 
vielen  Jahren  dargestellt,  zu  jener  Zeit  diese  Keflexe  als  sekundäre  bezeichnet, 
was  ebenso  richti«^  wäre.  Es  handelte  sich  um  folgende  That>achen:  Wenn  man 
durch  Reizung  des  N.  larynireus  superior  eine  Schluckbewegung  erzeugt,  so  tritt 
mit  derselben  zugleich  auch  eine  Atembewegung  auf,  die  nur  durch  l  bergang 
der  Erregung  von  dem  h?chluckzentrum  aufdas  Alemzentrum  erklärt  werden  kann. 
Die  Anregung  für  das  Atemzentrum  ist  so  mächtig,  dass  der-elbe  Versuch  auch 
in  der  Apnoe  gelingt,  obgleich  das  Atemzentrum  in  d«'m  Zustande  für  die  be- 
kannten Reize  (N.  vagus  u.  a.)  uncrn^irbar  ist  (vgl.  Steiner,  Schluckz(^ntrum  u. 
Atmungszentrum  iu  Du  Bois-J^eymonds  Arcli.  f.  Pliy^iolngie.  l^s:).  S.  fj?— T!)). 
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ursacht  hatte.  Die  Sache  lief  sehr  glücklich  ab,  denn  die  Funktion 
der  Beine  hatte  sich  über  Jahr  und  Tag  wieder  hergestellt,  nur  war 
nach  Angabe  des  Mannes  eine  gewisse  Schwäche  in  den  Beinen  und 
Schmerzen  im  Rücken  zurückgeblieben,  die  stets  auftraten,  wenn  er 
längere  Zeit  in  derselben  Stellung  verharren  sollte;  namentlich  wenn 
er  längere  Zeit  sitzen  oder  gehen  sollte.  Er  hatte  die  bergmännische 
Tätigkeit  aufgegeben  und  betrieb  eine  Flickschusterei.  Der  entstan- 
dene Ärbeitsverlust  wurde  durch  eine  kleine  Rente  gedeckt. 

Als  ihm  im  Frühling  dieses  Jahres  die  Rente  entzogen  wurde,  da 
keine  Unfallfolgen  mehr  vorhanden  wären,  wandte  er  sich  an  das 
Schiedsgericht,  das  ihn  zur  neuen  Begutachtung  an  mich  verwies. 

Der  Mann,  der  die  oben  erwähnten  Klagen  vorbrachte,  war  im 
ganzen  gat  beweglich  und  anscheinend  ohne  Fehler.  Aber  der  linke 
Kniereflex  war  erheblich  stärker  als  der  rechte,  während  die  linke 
Wade  um  IV2  cm  dünner  erschien  als  die  rechte  (keine  £a-Reaktion). 
Dieser  Befund  stand  auch  schon  in  dem  letzten  Gutachten.  Dazu 
kam  nunmehr  eine  neue  Erscheinung^  welche  uns  hier  interessiert: 
Während  rechts  der  Kremasterreflex  mit  deutlich  superponiertem 
Bauchreflex  dargestellt  werden  konnte,  fehlte  links  die  Superpo- 
sition  des  Bauchreflexes,  obgleich  sowohl  der  Kremaster- 
wie  auch  der  Bauchreflex  jeder  einzeln  für  sich  deutlich 
auf  den  entsprechenden  Reiz  auftraten,  d.  h.  die  Verbindung 
zwischen  Kremaster-  und  Bauchreflex  ist  unterbrochen  und  zwar  kann 
das  nirgends  anders  sein,  als  innerhalb  des  Rückenmarkes. 

Da  die  einzelnen  Abteilungen  des  Bauchreflexes,  entsprechend  dem 
Reizorte,  successive  auf  einander  folgen,  so  kann  man,  worauf  ich  nur 
hinweisen  will,  nicht  nur  von  sekundären,  sondern  auch  von  tertiären,  so- 
wie überhaupt  von  vielfachen  Reflexen  reden,  flir  welche  der  Kollek- 
tivausdruck des  „superponierten  Reflexes**  sehr  zweckmässig  erscheint. 
Das  soll  indes  nicht  weiter  ausgebaut  werden,  da  es  mir  vorläufig  ge- 
nügt,   das  Prinzip  dieser  Erscheinung  hier  festgelegt  zu  haben. 

Seitdem  das  Vorstehende  niedergeschrieben  worden  ist,  und  seitdem 
sich  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Erscheinungen  gelenkt  hat,  kommen, 
wie  immer,  die  hierhergehörigen  Tatsachen  häufiger  zur  Beobachtung 
und  finden  sehr  dankbare  praktische  Verwertung.  Auch  neue  Dinge 
kommen  wieder  zur  Beobachtung,  über  die  ich  später  berichten  werde. 

Für  die  Nachuntersuchung  möchte  ich  nur  daran  erinnern,  dass 
überall  da,  wo  die  Bauchreflexe  überhaupt  mangelhaft  auftreten,  wie 
z.  B.  bei  den  fetten  und  gespannten  Bauchdecken,  sowie  anderen,  diese 
ganze  Erscheinung  der  Superposition  undeutlich  und  mangelhaft  auf- 
tritt Das  ändert  natürlich  nichts  an  dem  Prinzip  der  Sache,  das  mau 
eben  mit  der  nötigen  Umsicht  zu  benutzen  hat. 


XIII. 

Kasuistischer  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Tumoren  des 
obersten  Cervikalmarks  und  der  MeduUa  oblongata. 

Von 

Dr.  C.  V.  Rad, 

Nervenarzt  in  Nürnberg. 
(Mit  1  Abbilduug.) 

Beobachtungen  von  Tumoren  des  obersten  Halsmarks,  die  auf  die 
MeduUa  oblongata  übergreifen,  liegen  in  der  Literatur  nur  in  spär- 
licher Anzahl  vor.  Es  mag  daher  die  kurze  VeröflFentlichung  eines 
weiteren  Beitrages  zur  Symptomatologie  und  Diagnose  dieser  Erkran- 
kung gerechtfertigt  erscheinen.  Da  der  von  mir  beobachtete  Fall  in 
einem  recht  entfernten  Vororte  lebte,  war  eine  ununterbrochene  kli- 
nische Beobachtung  leider  nicht  möglich.  Ich  sehe  deshalb  von  einer 
ausführlichen  Bearbeitung  ab  und  beschränke  mich  auf  folgende 
kurze  Darstellung  des  klinischen  Verlaufes  und  des  anatomischen 
Befundes. 

Die  Krankengeschichte  ist  kurz  zusammengefasst  folgende: 

H.  H.,  34  Jahre  alter  Vorarbeiter  in  oinor  hiesigen  BhMstiftfabrik,  der 
früher  stets  gesund  und  luetisch  nicht  intiziert  war,  erkrankte  im  Jannar 
1899  mit  stechenden  Schmerzen  in  der  Genick^^egend,  die  nach  l)eiden 
Seiten  zu  ausstrahlten.  Im  März  darauf  trat  Steifigkeit  und  Behinderung 
der  Bewegungen  des  Ko])fes  auf,  zu  (k^r  sich  im  Juni  eine  stetig  zuneh- 
mende Schwäche  in  den  rechten  Schultermuskehi  gesellte,  so  dass  Patient 
im  September  seine  Beschäftigung  aufgehen  musste. 

Im  November  trat  völlige  Lähmung  der  rechten  Schulter  ein  und  be- 
merkte Patient  eine  sich  rasch  verschlimmernde  Schwäche  der  Muskeln  des 
ganzen  rechten  Armes.  Im  Monat  darauf  wurde  auch  das  rechte  Bein  von 
der  Lähmung  ergrit^en.  Während  nun  die  Lähmungen  der  rechten  P^xtremi- 
täten  sich  rasch  verschlinimert(Mi,  traten  solche  Anfang  Januar  1900  aucii 
am  linken  Arme  auf  und  zwar  wurde  auch  hier  zuerst  di<'  Schulter  er- 
griffen. An  sämtlichen  Gliedern  soll  ein  starkes,  liöclist  lä<tige>  Gefülil 
der  Schwere  vorhanden  gewesen  sein:  auch  bestanden  von  Aiiläntr  an  sein- 
quälende  Parästhesien  der  linken  Kxtremität(Mi.  Blase.  Mastdarm,  Libido 
und  Potenz  blieben  unlieteiliL't. 

'  Bei  der  ersten  am  10.  JV.  lOOO  vorirenommenen  Lntersnchung  wuide 
folgender  Befund  konstatif'rt:  Pnpillen.  Auu'enlie\v<^gungen  und  Ang<*nhinter- 
grund  normal,  die  übriLren   Gebirnnerven  tVei.    Schluck-  und   Kanakt  nnge- 
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stört.  Aktive  Bewegungen  des  Kopfes  nach  allen  Richtungen  hin,  beson- 
ders aber  seitlich,  sehr  verringert.  Keine  Atrophie  der  Nackenmuskeln, 
deutliche  Nackensteifigkeit.  Ilalswirbelsäule  nirgends  druckempfindlich, 
keine  Difformitäten.  Parese  des  rechten  Armes,  am  stärksten  an  der 
Schulter,  nach  abwärts  an  Intensität  abnehmend.  Der  linke  Arm  ist  eben- 
falls paretisch.  Völlig  gelähmt  ist  das  rechte  Bein,  dasselbe  wird  beim 
Gehen  nachgeschleift.  Das  linke  Bein  kann  gut  bewegt  werden.  In  den 
gelähmten  Gliedern  deutliche  Spasmen.  Sämtliche  Sehnenreflexe  sind  sehr 
gesteigert;  rechts  noch  mehr  als  links.  Es  finden  sich  beiderseits  Patellar- 
und Fussklonus.  Kein  Babinski.  Die  Hautreflexe  sind  von  gewöhnlicher 
Stärke.  Geringe  Ataxie  der  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Romberg 
vorhanden.  In  den  gelähmten  Muskeln  bestehen  nirgends  Atrophien  und 
fibrilläre  Zuckungen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  bei  direkter  und 
indirekter  Reizung  für  beide  Stromesarten  eine  normale. 

Die  Prüfung  der  Sensibilität  ergibt  im  linken  Arm  und  Bein  eine 
deutliche  Herabsetzung  für  Schmerz-  und  Temperaturempfindung.  Rechts 
werden  Pinselstriche  schwächer  als  auf  der  linken  Seite  empfunden,  auch 
erscheint  rechts  das  Lagegeftihl  etwas  herabgesetzt 

Im  weiteren  Verlaufe  nahmen  die  Schmerzen  im  Hinterkopf  immer 
mehr  zu  und  erreichten  schliesslich  eine  unerträgliche  Höhe,  so  dass  Patient 
fast  den  ganzen  Tag  laut  stöhnte.  Erbrechen  trat  niemals  au^  auch  Hessen 
sich  nie  Veränderungen  am  Augenhintergrund  nachweisen.  Die  Lähmungen 
wurden  nach  und  nach  immer  stärker,  so  dass  im  Juni  sämtliche  Glieder 
völlig  bewegungslos  waren.  Die  Sehnenreflexe  blieben  unverändert  sehr 
gesteigert,  Babinski  war  nun  sehr  deutlich  nachzuweisen. 

Eine  genaue  Prüfung  der  Sensibilität  war  fast  nicht  mehr  durchzu- 
führen, da  Patient  infolge  der  rasenden  Genickschmerzen  nicht  genügend 
Aufmerksamkeit  mehr  bot  und  oft  recht  apathisch  war.  Auch  im  weiteren 
Verlauf  kam  es  an  den  gelähmten  Muskeln  weder  zu  Atrophien,  noch  zu 
Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Im  Oktober  trat  ein  epi- 
leptischer Anfall  mit  kurzdauerndem  Bewusstseinsverlust  und  tonisch-klo- 
nischen  Zuckungen  auf,  dem  später  noch  zwei  weitere  Insulte  folgten. 
Auch  entwickelte  sich  um  diese  Zeit  eine  äusserst  ausgedehnte  und  hoch- 
gradige Furunkulose. 

In  den  letzten  Tagen  des  Monat  November  kam  es  zu  Schluckstörungen 
und  hochgradigen  dyspnoischen  Atembeschwerden ;  auch  war  der  Puls  sehr 
beschleunigt  und  unregelmässig.  Am  1.  Dezember  erfolgte  beim  Umlegen 
des  Patienten  auf  die  andere  Seite  ganz  plötzlich  der  Exitus  letalis. 

Bei  der  am  nächsten  Tage  vorgenommenen  Sektion  fand  sich  an  der 
Basis  des  Gehirns  ein  grosser  Tumor,  der  die  ganze  Medulla  oblongata 
und  den  obersten  Teil  des  Cervikalmarkes  einnahm.  Die  Medulla  erschien 
stark  vergrössert,  hatte  ihren  normalen  Umfang  und  Form  verloren;  be- 
sonders auffallend  vergrössert  war  die  rechte  Hälfte  derselben.  Die  Längs- 
furchen der  Medulla  waren  völlig  verstrichen,  die  Fissura  longitudinalis 
anterior  war  nur  gegen  den  distalen  Brückenrand  zu  deutlich,  dabei  lag 
sie  aber  nicht  in  der  Mitte,  sondern  war  stark  nach  links  verschoben. 
Die  charakteristischen  Erhebungen  der  Pyramiden  und  Oliven  waren  nicht 
nachzuweisen.  Die  ganze  Medulla  hatte  eine  etwas  eiförmige  Gestalt  an- 
genommen und  verjüngte  sich  in  ihrem  Breitendurchmesser  nach  oben  gegen 
die  Brücke    zu    und   nacli    unten.     Die    grösste    gemessene  Breite    betrug 
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2,5  cm,  die  Länge  des  ganzen  Tumors  vom  distalen  Brflckenrand  bis  zur 
Abtrennungsstelle  am  Rückenmark,  welche  noch  in  den  Bereich  des  Tumors 
hereingezogen  war,  war  3,5  cm.  Beim  Betasten  zeigte  der  Tumor,  der  sich 
in  seiner  Färbung  von  den  übrigen  Hirnteilen  nicht  abhob,  eine  weiche 
Konsistenz. 

Es  wurden  im  Interesse  einer  späteren  Untersuchung  keinerlei  Schnitte 
durch  den  Tumor  angelegt,  sondern  der  ganze  Himstamm  ausgelöst,  um 
zur  mikroskopischen  Durchforschung  in  der  üblichen  Weise  vorbereitet  zu 
werden.  Leider  wurde  bei  der  Eröffnung  des  Spinalkanals,  welche  ich 
unter  den  denkbar  ungünstigsten  äusseren  Umständen  und  nur  mit  Assi- 
stenz einer  Leichenfrau  in  einem  höchst  primitiven  Sektionslokal  ausftlhren 


Fig.  1. 


musste,  der  oberste  Teil  des  Rückenmarks  so  gequetscht,  so  dass  das 
3.  Cervikalsegment,  in  welchem  das  unterste  Ende  des  Tumors  gelegen 
war,  für  die  mikroskopische  Untersuchung  nicht  mehr  zu  gebrauchen  war. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Tumors  konnte  ich  dank 
dem  liebenswürdigen  Entgegenkommen  des  Herrn  Professor  Wollenberg 
im  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik  in  Tübingen  ausführen.  Für 
die  freundliche  Überlassung  eines  Arbeitsplatzes  möchte  ich  ihm  auch  an 
dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  aussprechen. 

Die  Präparate  wurden  nach  Weigert,  Pal,  van  Gieson  und  mit 
Alaunhämatoxylin  gef&rbt 

Seiner  histologischen  Natur  nach  erwies  sich  der  Tumor  als  ein  Gliom. 
In  einem  dichten  Zwischengewebe  fanden  sich  zahlreiche  kleine  rundliche 
Zellen.  Der  Tumor  war  recht  gefässreich,  enthielt  noch  vereinzelte  dünne 
markhaltige  Nervenfasern  und  setzte  sich  fast  überall  ohne  scharfe  Grenze 
gegen  das  Zwischengewebe  ab. 

Wie  aus  der  beigefügten  Photographie  schon  hervorgeht,  hat  die  Me- 
dulla  oblongata  eine  wesentliche  Vergrösserung  und  Gestaltsveränderung 
erfahren;  ihre  Form  ist  nahezu  queroval  geworden;  die  Breite  überwiegt 
über  die  Höhe. 
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Der  Tumor  erstreckt  sich  Yon  der  rechten  Hälfte  des  obersten  Hals- 
markes ausgehend  und  nach  oben  zu  an  Um&ng  stetig  abnehmend  bis  zur 
Brücke.  Auf  den  Schnitten,  an  welchen  die  Oliven  aufhören  und  die 
Brtlckenfasern   beginnen,   lässt  sich   nichts   mehr  vom  Tumor  nachweisen: 

Der  Schilderung  der  Ergebnisse  der  mikroskopischen  Durchmusterung 
der  Schnitte  aus  den  verschiedenen  Höhen  darf  wohl  vorausgeschickt 
werden,  dass  die  Geschwulstmassen  sich  fast  nirgends  durch  eine  scharfe 
Grenze  gegen  das  gesund  gebliebene  Gewebe  absetzen,  sondern  fast  flberall 
unmerklich  in  dasselbe  fibergehen  und  ohne  nachweisbares  Ende  sich  in 
demselben  verlieren. 

Das  unterste  Ende  des  Tumors  findet  sich  auf  den  Präparaten  in  der 
Gegend  der  Pyramidenkreuzung.  Dort  ist  derselbe  auch  am  mächtigsten 
entwickelt,  so  dass  ein  Schnitt  aus  dieser  Gegend  eine  ganz  erhebliche 
Vergrösserung  seines  Um&nges  aufweist.  Die  grösste  Breite  an  dieser 
Stelle  beträgt  2,5  cm,  die  grösste  Höhe  2,2  cm. 

Auf  den  distalsten  Schnitten,  auf  welchen  infolge  der  starken  Ent- 
wicklung des  Tumors  eine  genaue  Orientierung  sehr  erschwert  ist,  erscheint 
die  Fissura  longitudinalis  posterior  und  der  Zentralkanal  stark  nach  links 
verdrängt.  Die  rechte  Hälfte  des  Schnittes  ist  namentlich  im  ventralen 
Abschnitt  stark  von  Tumormassen  durchsetzt  Die  der  Pyramidenkreuzung 
angehörigen  Fasern  sind  auf  der  linken  Schnitthälfte  gut  erkennbar,  er- 
scheinen jedoch  etwas  gelichtet.  Gut  erhalten  sind  noch  die  Kerne  der 
Hinterstränge  beiderseits.  Auf  der  linken,  etwas  tiefer  getroffenen  Schnitt- 
hälfte sind  noch  Beste  des  Vorder-  und  Hinterhorns  erkennbar. 

In  Schnitten  weiter  oberhalb  nehmen  die  Geschwulstmassen  vorwiegend 
die  Gegend  der  rechten  Pyramide  ein  und  reichen  nicht  fiber  die  Schleifen- 
kreuzung hinaus,  ohne  jedoch  deren  Faserung  ganz  zu  verschonen.  Die 
Längsfissur  ist  mit  der  linken  Hälfte  der  MeduUa  stark  nach  links  ver- 
drängt Die  linke  Pyramide  erscheint  stark  komprimiert  und  in  den  un- 
teren Teilen  des  verlängerten  Marks  in  geringem  Grade  mit  Ausläufern 
des  Tumors  durchsetzt 

Auf  Schnitten  weiter  nach  oben  (etwa  der  Ob  er  st  einer  sehen  Quer- 
ebene  c  entsprechend)  reicht  der  Tumor  in  der  Gegend  der  rechten  Pyra- 
mide noch  ganz  bis  zur  ventralen  Seite  und  an  die  Fissura  longitudinalis 
heran. 

Eine  kurze  Strecke  weiter  nach  oben  zeigt  sich  schon  eine  Verkleine- 
rung der  Geschwulst,  indem  sowohl  an  der  ventralen,  als  an  der  medialen 
Seite  der  rechten  Pyramide  einzelne  Faserbfindel  gut  erhalten  nachweisbar 
sind.  Die  dorsalen  Abschnitte  der  Medulla  mit  den  dort  gelegenen  Nerven- 
kernen, der  spinalen  Trigeminuswurzel  bleiben  durchweg  verschont.  Auch 
haben  die  austretenden  Hypoglossuswurzeln  und  zum  grössten  Teil  die 
rechte  Olive  den  Geschwulsmassen  Widerstand  zu  leisten  vermocht 

Erst  etwa  in  der  Höhe  des  beginnenden  Acusticuskernes  gewinnt  die 
Medulla  oblongata  wieder  einigermaßen  die  ihr  eigentümliche  Form.  Der 
Tumor  geht  jetzt  über  den  oberen  Faltenzug  der  rechten  Olive  nicht  mehr 
hinaus,  komprimiert  jedoch  den  dorsalen  Abschnitt  und  die  linke  Hälfte 
der  Medulla 'noch  sehr  stark. 

Der  grösste  Durchmesser  in  der  Höhe  der  Oliven  beträgt  auf  der 
rechten  Schnitthälfte  2,4  cm,  auf  der  linken  0,9  cm. 
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Im  Bereiche  der  Olivenzwischenschicht  und  der  linken  Pyramide  lässt 
sich  jetzt  vom  Tumor  nichts  mehr  nachweisen. 

Auf  weiteren  Schnitten,  die  etwa  der  Obersteinerschen  Querebene  h 
entsprechen,  zeigt  sich  die  Geschwulst  nun  bedeutend  im  Rückgang  und 
ist  hier  namentlich  die  Kompression  der  ttbrigen  Teile  nicht  mehr  so 
stark. 

Von  der  rechten  Pjrramide  ist  nun  ein  weit  grösserer  Bezirk  mark- 
haltiger  Fasern  erhalten.  Doch  ist  dieselbe  immer  noch  sehr  vergrOssert 
und  misst  im  Querdurchmesser  fast  1  cm  mehr  als  die  linke. 

Mit  dem  Auftreten  der  Brückenfaserung  lassen  sich  keine  Ausläufer 
der  Geschwulst  mehr  nachweisen. 

Bei  der  Untersuchung  der  folgenden  Schnittserien  ergibt  sich  eine 
leichte  Degeneration  der  äusseren  Partie  der  rechten  medialen  Schleife. 

In  geringerem  Maße  zeigen  sich  einzelne  BUndel  der  rechten  lateralen 
Schleife  gelichtet 

Im  übrigen  bieten  die  Präparate  aus  der  Brücke  durchaus  normale 
Verhältnisse. 

Im  Rückenmark,  in  welchem  aus  verschiedenen  Höhen  Präparate  an- 
gefertigt wurden,  fand  sich  in  erster  Linie  eine  absteigende  Degeneration 
der  Pyramidenbahnen,  welche  rechts  ganz  bedeutend  stärker  entwickelt  war 
als  links. 

Ferner  fand  sich  im  ventralen  (}ebiete  der  Hinterstränge  beiderseits 
eine  deutliche  Lichtung  der  Fasern. 

Wenn  wir  die  wesenÜichsten  Punkte  der  Krankengeschichte  unseres 
Falles  noch  einmal  kurz  hervorheben  wollen,  so  sehen  wir  bei  einem 
33  jährigen  Manne  unter  zuerst  aufgetretenen  heftigen  Schmerzen  im 
Genick,  die  im  weiteren  Verlauf  eine  stetige  Steigerung  erfuhren  und 
schliesslich  einen  unerträglichen  Charakter  annahmen,  zuerst  sich  eine 
von  der  Schulter  nach  abwärts  fortschreitende  Lähmung  des  rechten 
Arms  entwickeln,  zu  der  sich  nach  ca.  7  Monaten  eine  eben&lls  rasch 
sich  verschlimmernde  Lähmung  des  Beines  derselben  Seite  gesellte. 
Ungeföhr  ^1^  Jahr  nach  Einsetzen  der  Parese  am  rechten  Arm  kam 
es  auch  zu  einer,  gleichfalls  von  der  Schulter  nach  der  Hand  zu  sich 
ausbreitenden  Lähmung  der  linken  oberen  Extremität.  5  Monate  später 
wurde  auch  das  linke  Bein  ergriffen.  Während  die  Motilitätsstörungen 
noch  auf  der  rechten  Seite  stärker  entwickelt  waren  als  auf  der  linken, 
war  hier  eine  deutliche  Herabsetzung  der  Sensibilität  für  Schmerz-  und 
Temperaturempfindung  nachweisbar.  In  den  letzten  Wochen  vor  dem 
Tode  traten  vereinzelte  epileptische  Insulte  auf  und  zeigten  sich  Sym- 
ptome (Dysphagie,  Dyspnoe),  welche  auf  eine  Beteiligung  der  in  der 
MeduUa  gelegenen  Zentren  hinwiesen. 

Die  Diagnose  musste  zuerst  bei  dem  anfanglichen  Fehlen  aller 
bulbären  Erscheinungen  auf  eine  Affektion  des  obersten  Cervikalmarks 
gestellt  werden. 

In  erster  Linie  musste  natürlich  an  die   gewöhnlichste   und  häu- 
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figste  Fonn  der  in  dieser  Gtegend  sich  abspielenden  Erkrankungen,  an 
das  Vorhandensein  eines  kariösen  Pro2esses  an  den  Halswirbeln  mit 
Bildung  eines  Exsudates,  das  zu  einer  Kompression  des  RQokenmarks 
gefuhrt  hat,  gedacht  werden.  Die  starken  Schmerzen  im  Genick  liessen 
sich  ja  auch  sehr  gut  mit  dieser  Annahme  vereinen.  Nachdem  aber 
am  ganzen  Körper  keinerlei  f&r  Tuberkulose  sprechende  Befunde  er- 
hoben werden  konnten  und  auch  bei  länger  fortgesetzter  Beobachtung 
keine  Veränderungen  der  Wirbelsaule  selbst  und  auch  keinerlei  Druck- 
empfindlichkeit der  Wirbel  nachweisbar  waren,  konnten  wohl  be- 
grftndete  Zweifel  bezüglich  der  Richtigkeit  der  Diagnose  erhoben  wer- 
den. Gegen  eine  Myelitis,  welcher  Natur  sie  immer  auch  sein  mochte, 
sprachen  doch  die  im  ganzen  Verlauf  stets  sehr  stark  Torhandenen 
Schmerzen.  FQr  eine  luetische  Äffektion  bot  die  Anamnese  keinerlei 
Anhaltspunkte,  auch  war  die  anfangs  eingeleitete  spezifische  Therapie 
ohne  jeden  Erfolg,  denn  der  Prozess  schritt  unaufhaltsam  weiter. 

Recht  ernsthaft  musste  das  Bestehen  einer  Pachymeningitis  cer- 
vicalis  hypertrophica  in  Erwägung  gezogen  werden.  Wenn  auch  die- 
selbe für  gewöhnlich  durch  Reiz-  und  Ausfallserscheinungen  im  Inner- 
vationsgebiet  der  unteren  Cervikalwurzeln  ausgezeichnet  ist,  so  kann 
doch  der  Prozess  in  selteneren  Fällen  die  Meningen  des  Halsmarks 
auch  in  weiterer  Ausdehnung  befallen.  Das  frühzeitige  Auftreten  der 
Genickschmerzen  und  der  Nackensteifigkeit  sprach  doch  sehr  für  die 
Annahme  dieser  Erkrankung.  Jedoch  liess  sich  nicht  gut  damit  ver- 
einen  der  weitere  Verlauf,  bei  dem  die  Markerscheinungen  längere  Zeit 
auf  eine  Seite  beschränkt  blieben.  Denn  bei  der  Pachymeningitis  cer- 
vicalis  kommt  ein  einseitiger  Beginn  und  weiter  ein  längere  Zeit  an- 
haltendes halbseitiges  Beschränktbleiben  der  Erscheinungen  doch  wohl 
ganz  selten  vor. 

Gegen  die  Annahme  einer  Syringomyelie  bestanden  doch  auch 
recht  gewichtige  Bedenken.  Erstens  liess  sich,  was  dieser  Erkrankung 
doch  ungewöhnlich  ist,  die  dissoziierte  Sensibilitätsstörung  nur  auf 
einer  Seite  nachweisen  und  dann  fehlten  auch  alle  degenerativen  Er- 
scheinungen an  den  Muskeln. 

Das  starke  Hervortreten  der  sensiblen  Reizerscheinungen  stand 
auch  mit  der  Annahme  einer  Syringomyelie  in  Widerspruch.  Dagegen 
sprach  femer  auch  der  rasche  Verlauf  und  das  frühzeitige  Auftreten  von 
Symptomen  der  Leitungsunterbrechung  im  Rückenmark,  denn  ein  Aus- 
breiten des  Prozesses  auf  die  weisse  Substanz  wird  bei  der  Gliosis 
spinalis  doch  erst  nach  längerem  Bestehen  der  Erkrankung  beobachtet 

Die  grösste  Wahrscheinlichkeit  hatte  wohl  die  Annahme  eines 
Tumor  ftlr  sich.    Hierfür  sprach  vor  allem  auch  die  allmähliche  Ent- 
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wicklang,  welche  jedes  schubweise  Ansteigen  und  jede  schubweise 
Verschlimmerung  vermissen  liess. 

Der  Krankheitsprozess  breitete  sich  nach  und  nach  immer  mehr 
aus,  es  kam  zu  keinerlei  Schwankungen  im  Elrankheitsbilde,  auch 
wurden  passagere  Erscheinungen  im  wesentlichen  ganz  vermissi  Was 
den  Ausgang  des  Tumors  betrifft,  so  war  bei  dem  Fehlen  aller  Er- 
scheinungen von  Seiten  der  Wirbels&ule  ein  extraduraler  Sitz  unwahr- 
scheinlich. 

Zweifel  konnten  nur  bestehen  bezüglich  einer  extramedullären  oder 
intramedullären  Lage  der  Geschwulst 

Die  initialen  Reizerscheinungen,  welche  allerdings  nur  das  sensible 
Oebiet  betrafen,  und  der  halbseitige  Beginn  der  L&hmungen  liessen 
sich  wohl  zur  Stütze  der  ersten  Annahme  verwenden;  jedoch  sprach 
das  verhältnismässig  doch  recht  bald  erfolgte  Übei^eifen  der  Er- 
scheinungen auf  die  andere  Seite  sehr  dagegen;  denn  für  extramedul- 
lären Sitz  ist  vor  allem  ja  das  lange  Beschränktbleiben  auf  eine  R&cken- 
markshälfte  charakteristisch. 

Für  eine  intramedulläre  Affektion  war  in  erster  Linie  auch  das 
Fehlen  eines  halbseitigen  neuralgischen  Yorstadiums  und  die  disso* 
ziierte  Sensibilitätsstörung  zu  verwerten.  Auch  der  Umstand,  dass  es 
sehr  rasch  zu  völliger  Lähmung  kam,  liess  eher  auf  eine  direkte 
Zerstörung  der  Bahnen  durch  Hereinwucherung  der  Oeschwulstmassen 
schliessen,  als  auf  ein&che  Kompression,  bei  der  doch  meist  die  Schä- 
digung der  motorischen  Bahnen  im  Anfange  für  gewöhnlich  sich  erst 
in  schwächerem  Maße  geltend  macht 

Was  nun  die  sehr  heftigen  Wurzelsymptome  betrifft,  so  werden 
ja  Schmerzen  auch  bei  intramedullärem  Sitz  beobachtet,  da  die  Ge- 
schwulst sich  doch  recht  häufig,  wie  Bruns  betont,  an  der  Peripherie 
des  Markes,  in  der  Nähe  der  Meningen  entwickelt  Übrigens 
brauchen  diese  Schmerzen  durchaus  nicht  immer  als  Wurzelsymptome 
aufgefasst  werden,  sondern  sie  können  auch  auf  eine  Affektion  der 
schmerzleitenden  Bahnen  zurückgeführt,  werden.  Jolly  hat  deshalb 
vor  kurzem  vor  einer  Überschätzung  der  ausstrahlenden  Schmerzen  bei 
der  Diagnose  des  Sitzes  des  Tumors  gewarnt 

So  hat  ja  auch  vor  kurzem  Schnitze  einen  Fall  von  extramedul- 
lärem Tumor  beschrieben,  bei  dem  ausstrahlende  Schmerzen  ganz  ver- 
misst  wurden. 

Ich  habe  daher  bei  einer  kurzen  Besprechung  des  Falles  im  hie- 
sigen ärztlichen  Verein  mich  mehr  für  einen  intramedullären  Sitz  des 
Tumors  ausgesprochen,  ohne  natürlich  mit  Bestimmtheit  eine  extra- 
medulläre Affektion  ganz  ausschliesscn  zu  können. 

Unter  diesen  Umständen  konnte  von  einem  operativen  Vorgehen 
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keine  Rede  sein,  dagegen  sprach  ja  doch  schon  auch  die  hohe  Lokali- 
sation  der  Geschwulst 

Denn  da  die  Hals-  und  Nackenmuskeln  sehr  frühzeitig  gelahmt 
waren,  musste  der  Tumor  in  der  Hohe  der  ersten  3  Cervikalsegmente 
sich  entwickelt  haben.  Da  gleichzeitig  die  Erscheinungen  der  Brown- 
Sequardschen  Halbseitenlahmungvorhanden  waren^musste  dieLeitungs- 
Unterbrechung  in  einer  Hohe  entwickelt  sein,  wo  die  völlige  Kreuzung 
der  sensiblen  Bahnen  noch  nicht  vollendet  war. 

Was  nun  ein  Übergreifen  der  Geschwulst  auf  die  MeduUa  oblon- 
gata  anbelangt,  so  bestanden  anfangs  weder  allgemeine,  noch  lokale 
Erscheinungen,  welche  für  eine  Affektion  der  dort  gelegenen  Zentren 
sich  hätten  verwerten  lassen.  An  die  Möglichkeit  einer  Beteiligung  der 
Medulla  musste  natürlich  trotzdem  gedacht  werden,  da  Tumoren  dieser 
Gegend  erfahrungsgemäss  meist  keinerlei  Allgemeinerscheinungen  her- 
rufen und  sich  überhaupt  durch  eine  oft  sehr  unbestimmte  Sympto- 
matologie auszeichnen. 

Als  gegen  Ende  des  Lebens  epileptische  Anfalle,  starke  Dysphagie, 
Dyspnoe,  Irregularität  des  Pulses  auftraten,  konnte  an  einem  Fort- 
schreiten des  Tumors  nach  oben  natürlich  nicht  mehr  gezweifelt  werden. 

Beachtenswert  ist  auch  der  ganz  plötzlich  erfolgte  Exitus  beim 
Umlegen.  Eine  Erscheinung,  die  leider  nicht  genügend  beachtet  wurde, 
hätte  vielleicht  schon  früher  auf  eine  Beteiligung  der  Medulla  hin- 
weisen können,  das  ist  die  hochgradige  Furunkulose.  Leider  wurde 
eine  weitere  Urinuntersuchung,  nachdem  die  ersten  zwei  normale  Ver- 
hältnisse ergaben,  versäumt 

Von  besonderen  Einzelheiten  möchte  ich  bei  unserem  Falle  noch 
hervorheben  das  völlige  Fehlen  von  Motilitätstörungen  der  Zunge. 

Obwohl  die  austretenden  Hypoglossusfasem  die  Tumormassen  auf 
der  einen  Seite  wenigstens  durchsetzten,  waren  von  seiten  dieses  Nerven 
keinerlei  Ausfallserscheinungen  nachweisbar. 

Es  lässt  sich  dies  auf  das  eigenartige  Verhalten  des  gliomatösen 
Geschwulstgewebes  zurückführen,  das  wohl  ein  enges  Maschennetz 
bildet,  aber  bei  seinem  langsamen  Wachstum  doch  anderen  Geweben 
den  Durchtritt  gewährt  und  so  eine  Zeit  lang  wenigstens  ihre  Funktion 
ungeschädigt  lässt  Wäre  Patient  länger  am  Leben  geblieben,  dann 
wäre  es  natürlich  infolge  Weiterentwicklung  des  Tumorgewebes  wohl 
sicher  zu  Störungen  in  der  Beweglichkeit  der  Zunge  gekommen.  Aus 
diesem  Grunde  erklärt  sich  auch  das  Fehlen  von  Atrophien  an  den 
Hals-  und  Nackenmuskeln.  Von  weiteren  Einzelheiten  wäre  noch  her- 
vorzuheben das  lange  Verschontbleiben  des  linken  Beines.  Eine  be- 
stimmte Erklärung  hierfür  vermag  ich  nicht  zu  geben.  Vielleicht 
Hesse   sich   dieses   auffallende   Verhalten   dadurch  erklären,  dass  die 
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Pyramidenfasem  für  die  unteren  Extremitäten  sich  getrennt  und  ober- 
halb von  denen  für  die  Arme  kreuzen.  Hierbei  muss  allerdings  be- 
merkt werden,  dass  Wallenberg  bei  seinen  Untersuchungen  zu  dem 
gegenteiligen  Ergebnis  kam,  dass  nämlich  die  Pyramidenbahnen  der 
oberen  Extremitäten  sich  oberhalb  der  für  die  unteren,  proximalwärts 
von  denselben,  kreuzen.  Das  Zurücktreten  der  sensiblen  Störungen 
gegenüber  den  motorischen  erklärt  sich  wohl  in  erster  Linie  durch 
die  anatomisch  nachgewiesene  geringere  Läsion  der  zentripetal  ver- 
laufenden Bahnen.  Im  allgemeinen  wird  ja  auch  den  den  Bewegungs- 
impulsen dienenden  Bahnen  eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  gegen- 
über den  sensiblen  zugeschrieben. 

Das  Fehlen  aller  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  ist  wohl  dadurch 
bedingt,  dass  die  Querschnittsunterbrechung  keine  ganz  totale  war. 
Vor  kurzem  hat  ja  auch  L.  R.  Müller  in  seiner  auf  experimentellen 
und  klinischen  Beobachtungen  fussenden  Arbeit  darauf  hingewiesen, 
dass  diese  vegetativen  Vorgänge  im  wesentlichen  auf  Reflex  Vorgängen 
in  den  sympathischen  Ganglien  beruhen. 


XIV. 

über  eine  besondere  Form  der  famili&ren  nenrotiBehen 
Mnskelatrophie  (Dejerine-Sottas).') 

Von 

Dr.  Martin  Braseh, 

Nervenarzt  in  Berlin. 
(Mit  4  Abbtldimgen). 

I.  Der  45  Jahre  alte  Uhrmacher  Paul  6.  wurde  mir  am  8.  Juni 
1908  durch  einen  Augenarzt  Ober  wiesen,  den  er  kurz  vorher  befragt  hatte, 
weil  er  bei  den  feinen  Verrichtungen  in  seinem  Berufe  —  er  besorgt  das 
Aichen  von  Galvanometern  —  Sehbeschwerden  empfand.  Mit  Hilfe  der 
Angaben  des  Pat  und  durch  das  Entgegenkommen  der  königl.  Charite- 
direktion sowie  der  Herren  Kollegen  Fischer,  Graeffner  und  Neisser, 
denen  allen  ich  auch  an  dieser  Stelle  danke,  war  ich  in  der  Lage,  folgende 
Familiengeschichte  ermitteln  zu  können. 

1.  Die  Grossmutter  (väterlicherseits)  des  Pat  soll  an  Klumpf&ssen 
gelitten  haben,  aber  nicht  an  Lähmungszuständen  der  oberen  Extremitäten, 
da  sie  nach  der  Erinnerung  des  Pat.  bis  zu  ihrem  60.  Lebensjahre  noch 
geschickt  die  Nadel  zu  f&hren  imstande  gewesen  ist 

2.  Der  Vater,  Rudolf  G.  (s.  u.  Fall  II),  der  noch  lebt  und  74  Jahre 
alt  ist,  soll  die  gleiche  Krankheit  haben  wie  der  Pat 

3.  Ein  Vetter  des  Pat  (Schwesternsohn  seines  Vaters)  starb  in  der 
königl.  Charit^,  88  Jahre  alt,  nachdem  er  dort  vom  31.  Oktober  bis 
10.  Dezember  1894  behandelt  worden  war.  Im  Juni  1893  befand  er  sich 
in  poliklinischer  Behandlung  bei  Herrn  Dr.  Neisser,  wo  Pupillendifferenz, 
Romberg,  stotternde  Sprache,  Zittern  der  Hände  und  der  Zunge,  sowie  eine 
Verkrüppelung  beider  Füsse  festgestellt  wurde.  Die  letztere  wurde  auf 
eine  spinale  Kinderlähmung  bezogen,  im  übrigen  aber  Neurasthenie  (?),  mul- 
tiple Sklerose(?)  diagnostiziert  In  der  Charite  litt  er  an  Dementia  para- 
lytica,  auch  dort  wurde  ein  doppelseitiger  Pes  equinovarus  notiert. 
Der  Tod  erfolgte  in  einem  Anfall  von  rechtsseitiger  Hemiplegie.  Das  Sek- 
tionsprotokoll, von  Virchows  Hand,  verbreitet  sich  nur  Ober  den  Befand 
der  Organe  in  den  beiden  grossen  Körperhöhlen  und  interessiert  hier  weiter  nicht 

Der  Pat  selbst  will  schon  in  den  Schuljahren  beim  Turnen  am  Reck 
Ober  mangelhafte  Entwicklung  der  Kraft  seiner  Arme  zu  klagen  gehabt 
haben.  Mit  dem  13.  Lebensjahre  begannen  dann  die  Zehen  beider  Füsse 
„sich  nach  unten  zu  krampfen**,  und  dieser  Zustand  verschlimmerte  sich 
allmählich  im  Laufe  der  Jahre  so  sehr,  dass  Pat.  seit  langer  Zeit  keine 
Pantoffeln  mehr  tragen  kann  und  schliesslich  nur  mit  orthopädischen  Schnür- 
stiefeln sich  fortzubewegen  imstande  ist   Mit  40  Jahren  heiratete  er,  seine 


1)  Nach  einem  Vortrage  mit  Krankenvorstellung,  gehalten  in  der  BerUoer 
Gesellschaft  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten  am  13.  Juli  1903t 
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Ehefrau  verlor  er  erst  vor  einigen  Monaten  an  Lungentuberkulose.  Drei 
Kinder  aus  dieser  Ehe  im  Alter  von  4^2^  3  und  1  Jahren  sollen  gesund 
sein.  Bei  dem  mittelsten  will  der  Pat.  zwar  eine  gewisse  Ungeschicklich- 
keit im  Fassen  und  Greifen  bemerkt  haben,  ich  konnte  mich  aber  hiervon 
nicht  überzeugen.  Zur  Zeit  seiner  Verheiratung  begann  der  Muskelschwund 
in  den  Händen,  in  den  letzten  3 — 4  Jahren  mit  immer  zunehmender 
Heftigkeit.  In  seinem  Beruf  behilft  sich  Pat.  mit  Pincetten  —  er  ist  auf 
diese  Weise  ununterbrochen  „arbeitsfähig^  geblieben  — ,  aber  das  Knöpfen, 
Schnüren  und  alle  anderen  feineren  Hantierungen  sind  allmählich  unmög- 
lich geworden.    Andere  Beschwerden  —  geringe  rheumatoide  Schmerzen  in 
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den  Händen,  Beinen  und  im  Rücken  ausj^fnoninien  —  hat  der  Pat.  nie  zu 
klagen  gehabt.  Als  auffallend  gibt  er  noch  an,  das^  er  •regen  alle  alko- 
holischen Getränke  intolerant  ist,  während  sein  Vater  (>.  u.)  dem  Alkohol 
immer  und  auch  noch  jetzt  in  sc'hr  reichlichein  MaL'.e  zuspricht. 

Die  Untersuchun.L:  er.i:ibt  folirendes: 

Auffallend  kleine  Statur,  kleiner  Schädel  (Koi)funit'an^'  '>\  cm).  In- 
telligenz und  Stimmung  ungctrül>t.  H<Tvor>tclK'n<h'  .loclibcinc  und  einge- 
fallene Wangen.  Beide  Pupillen  sind  nur  stecknadclkoptirross  und  liclit- 
starr,  die  Konvergenzbeweizun.Lr  i>t  ei-halteii.  AuL^enlteNNCLniniren,  MiniiK\ 
Zungenbewegungen.  Gaumen-,  Schluck-  und  Kautunktionen  sind  unire^tört. 
ebenso  das  Hautgefühl  am  Schädel    und    im  (ir-idit.     Die   rechte  Schulter 
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steht  tiefer  als  die  linke,  die  Schulterblfttter  sind  flügeiförmig  vom  Thorax 
abgehoben.  Im  unteren  Bmstteil  besteht  eine  Skoliose  nach  links,  der 
Thorax  ist  nach  vorn  gedrängt,  im  Kreuz  ist  eine  leichte  Lordose  vor- 
handen. Am  Schultergürtel  zeigen  beide  Infraspinati,  der  Cucullaris  und 
Deltoides  rechts  Atrophie.  Diese  setzt  sich  auch  en  masse  auf  beide  Ober- 
und  Unterarme  fort  und  (hat  in  beiden  Händen  zu  einem  anfis  äusserste 
vorgeschrittenen  Muskelschwund  nachdem  Typus  Ära  n-Du  eben  ne  geführt 

(Fig.  1  u.  2).  An  Widerstands- 
bewegungen gemessen,  er- 
scheint die  Eraftentfidtang 
des  Deltoides  und  der  Triceps- 
gruppe  schwach,  die  der  Bi- 
cepsgruppe  etwas  besser, 
Händedruck  ist  unmöglich. 
Fibrilläre  Zuckungen  treten 
—  nicht  gerade  häufig  —  im 
Triceps  und  Deltoides  beider 
Seiten  auf.  In  den  Händen 
lässt  sich  eine  nicht  bedeu- 
tende, aber  deutliche  Ataxie 
nachweisen.  Das  Romberg- 
sche  Symptom  ist  in  ausser- 
ordentlicher Stärke  ausgebil- 
det, der  Pat  gerät  schon  beim 
Nebeneinanderstellen  beider 
Füsse  in  lebhaftes  Schwanken, 
das  dann  noch  zunimmt,  so- 
bald er  die  Augen  schliesst. 
An  den  unteren  Extremitäten 
fällt  neben  der  ganz  enormen 
Atrophie  der  Unterschenkel- 
muskulatur der  sehr  stark  aus- 
gebildete pied  en  griffe  (Fig.  8) 
auf —  doppelseitiger  paraly ti- 
scher Pesequino-varus.  Ich  ver- 
zichte auf  eine  nähere  Be- 
schreibung dieses  Zustandes 
und  verweise,  wie  oben  ge- 
legentlich der  Beschreibung 
der  Hände,  auf  die  höchst 
charakteristischen  Abbildungen  (Fig.  2  u.  3).  Die  Gelenke  an  den  Beinen  sind 
nirgends  anky lotisch,  aber  die  aktive  Beweglichkeit  der  Fuss-  und  Zehen- 
gelenke ist  stark  beeinträchtigt.  Der  Gang  mit  entblössten  Füssen  ist  fest 
unmöglich,  er  geschieht  auf  dem  äusseren  Fussrande  unter  starker  Erhebung 
der  Fusssohle  (Steppergang)  und  so  unsicher  und  ataktisch,  dass  Pat.  jeden 
Augenblick  zu  fallen  droht.  Besser,  wenn  auch  noch  stark  watschelnd,  geht 
er  in  Schnürstiefeln  mit  starken  Einlagen.  Fibrilläres  Zucken  kann  man  auch 
in  den  Muskeln  des  Cruralis-  und  Ischiadicusgebiets  wahrnehmen.  Die 
Sphinkteren  und  die  Potenz  sind  in  Ordnung.  Die  Triceps-  und  Patellar- 
reflexe    sind  aufgehoben,   die  Sohlenreflexe    sehr  stark   herabgesetzt.     Der 


Fig.  2. 
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Muskelsinn  ist  nur  in  sehr  geringem  Grade  gestört.    Trophische  Störungen 
an  der  Haut  fehlen  überall. 

Das  Verhalten  der  Sensibilität  möchte  ich  im  Zusammenhange  be- 
sprechen. Die  Temperaturemptindung  ist  überall  normal,  auch  die  Schmerz- 
empfindung weist  keine  nennenswerten  Störungen  auf.  Berührungen  mit 
dem  Pinsel  werden  nur  an  einigen  Stellen  der  Hohlhände  und  an  den  Akra 
der  Finger  nicht  gefühlt.  Die  Unterscheidung  von  Pinsel  und  Stiel  gelingt 
in  ganz  regelloser  Ausbreitung  an  Rumpf  und  Armen  nicht  überall  voll- 
kommen. Kopf  und  Spitze  einer  Nadel  vermag  Pat.  nur  in  den  Hohl- 
händen nicht,  sonst  aber  überall  exakt  zu  unterscheiden.  An  den  unteren 
Extremitäten  wird  die  Berührung  mit  dem  Pinsel  überall  gespürt,  Nadel- 
kopf und  Nadelspitze  werden  an  den  Füssen  nicht  differenziert. 


Fig.  3. 


Die  Verhältnisse  der  elektrischen  Nerven-  und  Muskelerregbarkeit 
lassen  sich  mit  kurzen  Worten  dahin  sciiildern,  dass  j^owohl  im  Gebiet  der 
oberen  wie  der  unteren  Extremitäten  und  zwar  zum  Teil  auch  an  Muskeln, 
welche  entweder  massig  atropiiisch,  aber  doch  noch  mit  reichlicher  Funk- 
tionstüchtigkeit begabt  sind,  oder  au  solchen,  wolciie  überhaupt  nicht 
atrophisch  erscheinen,  die  Erregbarkeit  für  beide  Stroniesarten  ganz  enorm 
herabgesetzt  oder  aufgehoben  ist  —  bisweilen  bis  zu  einem  Grade,  dass 
beispielsweise  die  angewandten  faradischen  Ströme  wegcMi  ihrer  Sciniicrz- 
haftigkeit  nicht  ertragen  wurden.  Trage  Zuckungen  wurden  im  allgemeinen 
nicht  beobachtet,  nur  an  einzelnen  Muskeln  des  Cruralisgobiet>  schien  bei 
faradischer  Reizung  die  Zuckung  einen  tragen  Charakt<'r  zu  haben,  ebenso- 
wenig Umkehrung  der  Zuckungstorniel. 

Einige  spezielle  Untersuchung^er.irebnisse  seien  hier  ani^n^führt: 
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Faradisch: 

M.  pectoralis      dexter  70  mm 
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60   „ 

ff    0^)       , 

M.  frontalis            „ 

75    „ 

n 

•n 

80    „ 

ff     4,0 

M.  mentalis            „ 

65    „ 

» 

ff 

50   „ 

ff    oo 

Die  peripheren  NervensULmme  sind  nirgends  druckempfindlich.  Aber 
einige  derselben,  z.  B.  die  Nn.  nlnaris,  cmralis,  peroneus  lassen  sich  mit 
auffallender  Leichtigkeit  palpieren,  worauf  das  entsprechende  ausstrahlende 
Gefühl  von  dem  Pat.  empfunden  und  richtig  lokalisiert  wurde.  Diese 
Nervenst&mme  machen  entschieden  den  Eindruck  einer  Verdickung,  be- 
sonders wenn  man  die  Befunde  bei  diesem  Pat.  mit  denen  an  anderen  In- 
dividuen vergleicht,  auch  mit  solchen,  bei  denen  atrophische  Muskelzustftnde 
die  Palpation  erleichtern. 

IL  Rudolf  0.,  74  Jahre  alt,  Vater  des  vorigen. 

Die  Ermittelung  dieses  Kranken  machte  so  erhebliche  Schwierigkeiten, 
dass  er  bis  zum  Tage  der  Demonstration  in  der  Gesellschaft  für  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  (13.  Juli  1903)  von  mir  erst  flüchtig  und  nar  so 
weit  untersucht  werden  konnte,  dass  die  Identität  seiner  Erkrankung  mit 
derjenigen  seines  Sohnes  (Fall  I)  festgestellt  werden  konnte.  R  G.  befand 
sich  damals,  da  er  wohnungslos  war,  im  städtischen  Obdach,  meist  nur  als 
Nachtgast.  Am  29.  Juli  erfolgte  aber  seine  Aufnahme  in  das  stftdtische 
Siechenhaus  und  dort  konnte  ich  am  19.  September  1903  folgende  Er- 
hebungen machen. 

Neue  anamnestische  Angaben  waren  von  diesem  Kranken  nicht  zu  er- 
langen, da  er  schwerhörig,  ein  Potator  strenuus  und  stark  arteriosklero- 
tisch ist  und  sein  Intellekt  infolge  der  beiden  zuletzt  genannten  Momente 
eine  beträchtliche  Entartung  aufweist  So  war  er  nicht  imstande,  über 
den  Zustand  seiner  Mutter  nähere  Angaben  zu  machen. 

Die  Familie  stammt  von  Emigranten  ab,  Rudolf  G.  ist  in  Berlin  im 
Jahre  1829  geboren,  er  war  früher  Schmied  und  w^ird  jetzt  als  Invalide 
teils  aus  städtischen  Mitteln,  teils  aus  Mitteln  der  französischen  Kolonie 
unterhalten.  Er  will  von  Jugend  auf  an  doppelseitigem  Klumpfnss  und 
seit  dem  Jahre  1870  —  also  seit  seinem  41.  Lebensjahre  —  an  Muskel- 
schwund in  beiden  Händen  leiden.  Er  kann  sich  schon  seit  sehr  langen 
Jahren  nur  mit  Hilfe  zweier  Stöcke  fortbewegen,  welche  festzuhalten  ihm 
mit  der  zunehmenden  Erlahmung  der  Hände  immer  schwerer  wird. 
Aus  seiner  Ehe  stammt  nur  ein  Sohn,  der  oben  näher  beschriebene  Paul  G. 
(Fall  I).  Alkoholgenuss  in  Mengen  von  zwanzig  Pfennigen  täglich  seit 
vielen  Jahren  gesteht  er  zu. 

Kleiner  Mann,  Pupillen  eng,  Lichtstarre,  bei  Konvergenz  geringe  Be- 
wegungen. Augenbewegungen  nach  allen  Seiten  freu  Gesichtsmuskeln 
normal  innerviert.  Gaumen  hebt  sich  gut  beim  Phonieren.  Zunge  gerade 
herausgestreckt,  zittert.  Zahnreihen  fehlen  völlig.  Sprache  verwaschen, 
zittrig,  beim  Sprechen  Mitbewegung  der  Gesichtsmuskulatur.    Kongestio- 


1)  Auch  bei  Voltaschen  Alternativen  von  6—10  M.-A.  nicht. 
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niertes  Aussehen,  zeitlich  leidlich  orientiert,    starke  Rigidität  der  Schlag- 
adern; typische  Arteriosclerosis  cordis.  • 

Motilität:  Linker  Arm  im  Schultergelenk  nur  bis  etwa  30^  gehoben 
(geringe  Fixation  im  Schultergelenk).  Kyphoskoliose  nach  rechts  im  oberen 
Brustteil  und  nach  links  im  oberen  Lendenteil.  Starke  Atrophie  im  oberen 
Schultergürtel,  rechts  etwas  stärker,  in  der  Haut  über  dem  rechten  Biceps  ein 
Lipom.  Die  Atrophie  accentuiert  sich  nach  den  Akra  hin  sehr  stark  und 
nimmt  an  den  Händen  den  Type  A  ran -Duchenne  an.  Triceps Wirkung  rechts 
besser  erhalten,  als  links.  Bicepskraft  leidlich  gut.  Dorsalflexion  beider 
Hände  etwas  eingeschränkt.  Alle 
FingerbeiderHände  im  Grundgelenk 
tiberstreckt  und  im  ersten  Interdigi- 
tal gelenk  flektiert  und  nicht  redres- 
sierbar  (Fig.  4). 

S[»itzengang,  besonders  ohne 
Stiefel  auffallend,  ausserdem  atak- 
tisch, besonders  am  linken  Bein. 
Beiderseits  P(  s  equinovarus  paraly- 
ticus.  Dorsalflexion  beider  P'üsse 
und  Zehen  aufgehoben,  pied  en  gritfe; 
passiv  ist  das  linke  Fussgelonk 
ziemlich  ausgiebig,  das  rechte  ziem- 
lich wenig  beweglich.  Rechte  Tibia 
bajonettförmig  f  schiefgeheilter 

Bruch).  Wadenmuskeln  und  Exten- 
sorengrup[)e  atrophisch,  rechts  in 
höherem  Grade  als  links,  nach  obon 
nimmt  die  Atrophie  ab,  links  in 
höherem  Grade  als  rechts,  wo  aucii 
die  rohe  motorische  Kraft  der  Ober- 
schenkelmuskulatur eine  ii«*rab- 
gesetzte  ist. 

Die  Patellar-  und  Acbilbs- 
sehnenreflexe  fehlen.  Im  linken 
Fussgelenk  ist  eine  starke  Auf- 
treibung vorhanden.  Die  Sensibili- 
tät ist  in  allen  vier  Akra  leiclit 
gestört.  Über  lanzinierende  Sclnner- 
zen  hat  der  Kranke  nicht  zu  klagen. 

Elektrische  rntersu- 

chung:  Am  linken  Arm  milvanisch  direkt  und  indirekt  mit  stark(Mi  Stiöinen 
keine  Zuckungen  zu  erzielen. 

Faradisch  direkt  und  indiiekt  mit  starken  StHinioii  (Pectoralis,  Bi<T|»s, 
Triceps  und  Extensoren)  nur  bündolförmigp  Zuckununn. 

Die  Nn.  peronoi  und  Nn.  ulnans  lassen  sich  drutjicli  uiitor  dvn  Fin<^<'rn 
rollen  und  erscheinen  mindestens  in  niassiireni  Grade  verdickt,  ebenso  der 
N.  cruralis. 

Es  handelt  sieh  also,  kurz  zusammen^efasst,  hier  iiiii  die  Kranken- 
geschichte eiÄer  Familie,  bei  welcher  im  Laufe  von  drei  Generationen 


Fig.  4. 
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Klumpf uss  vorgekommen  ist  und  zwar  in  der  ersten  Generation  isoliert,  in 
der  zweiten  und  dritten  (Fall  I  und  II)  je  einmal  in  einem  komplizierten 
Krankheitsbild,  auf  welches  ich  bald  näher  zu  sprechen  kommen  werde, 
und  endlich  in  der  dritten  Generation  (Vetter  von  Fall  I)  vergesell- 
schaftet mit  progressiver  Paralyse. 

Ob  in  den  an  erster  und  zweiter  Stelle  hier  genannten  beiden 
Fällen  der  Pes  equino-varus  ein  paralytischer  gewesen  ist,  entzieht 
sich  meiner  Kenntnis,   da  ich  diese  Individuen  nicht   untersucht  habe. 

Im  Falle  I  und  II  ergiebt  sich,  wenn  ich  resümieren  darf,  folgen- 
des Bild:  Bei  Vater  und  Sohn  entwickelt  sich  etwa  um  das  13.  Lebens- 
jahr herum  eine  Schwäche  in  den  Beinen,  welche  zu  einer  immer  weiter 
fortschreitenden  Klumpfussstellung  führt  und  dazu  tritt  etwa  um  das 
40.  Lebensjahr  herum  eine  Schwäche  in  den  Armen  und  Händen  mit 
ausserordentlich  schnell  fortschreitendem  Muskelschwund  nach  dem 
Typus  Aran-Duchenne. 

Neben  diesen  Störungen  bieten  die  Fälle  folgende  Symptome  dar: 
fibrilläre  Zuckungen  in  massiger  Ausbreitung,  geringe  Gefühlsstörungen 
in  den  gipfelnden  Teilen  der  vier  Gliedmassen,  Fehlen  der  Sehnenreflexe, 
Störungen  der  Muskel-  und  Nervenerregbarkeit  (zumeist  im  Sinne  einer 
quantitativen  Herabsetzung  —  auch  in  nicht  gelähmten  Abschnitten 
des  Muskelapparats);  Schmerzen  und  Störungen  im  Sphinkterengebiet 
fehlen. 

Dieser  Symptomenkomplex  ist  ein  so  charakteristischer,  dass  die 
Einreihung  dieser  beiden  Fälle  unter  die  vonHoffmann^)  im  Jahre  1888 
beschriebenen  Paradigmata  und  von  ihm  progressive  neurotische 
Muskelatrophie  benannten  Fälle  wohl  keinem  Widerspruch  begegnen 
dürfte. 

Die  Übereinstimmung  in  Bezug  auf  Heredität,  Entwicklung  des 
Leidens,  Lokalisation  u.  s.  w.  ist  eine  vollkommene.  Nun  aber  bieten 
beide  Fälle,  Vater  und  Sohn,  noch  einige  andere  Krankheits- 
zeichen dar,  welche  mich  schon  gelegentlich  der  ersten  nur  flüchtigen 
Inaugenscheinnahme  des  Paul  G.  (Fall  I)  aufs  höchste  frappierten  und 
auf  eine  falsche  Fahrte  drängten.  Das  sind  die  Myosis  und  Pupillen- 
starre, das  selir  ausgesprochene  Kombergsche  Symptom  und  die 
Ataxie.  Die  Annahme  einer  Kombination  von  neurotischer  Muskel- 
atrophie mit  Tabes  musste  ich  sofort  tallen  lassen,  als  durch  das 
Ol>penheimische-)  Lehrbuch  meine  Aufmerksamkeit  auf  ähnliche,  von 
zwei  französischen  Autoreu  bekannt  gegebene  Fälle  hingelenkt  wurde, 

1)  J.  II  off  mann,  Über  }u-ogre>sive  neurotische  Miiskehitrophie.  Archiv  f. 
Psych.     IJd.  XX. 

2)  H.  Oppenheiin.  Lehrbuch  der  Xerveiikraukbciten.    l.Aufl.  Berlin  1894. 

S.  Karir(^r.     S.   lS»i— 1^7. 
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als  eine  genaue  Nachuntersuchung  das  Fehlen  anderer  tabischer  Sym- 
ptome (Gürtelgeffthl,  lanziniernde  Schmerzen,  Sphinkteren-  und  Potenz- 
störungen, Analgesien  in  bekannter  Ausbreitung  u.  s.  w.)  zur  Gewiss- 
heit machte  und  als  ich  schliesslich  Gelegenheit  erhielt,  den  Vater  des 
Paul  G.  zu  ermitteln  und  zu  untersuchen.  Damit  ergab  sich  sofort, 
dass  Yon  einem  zufälligen  individuellen  Zusammentreffen  der  beiden 
Krankheitsbilder  bei  Paul  G.  nicht  die  Kede  sein  konnte. 

Die  beiden  Fälle  stimmten  —  abgesehen  von  der  auffallenden 
Familienähnlichkeit  in  Bezug  auf  die  Statur  und  die  Gesichtszüge  — 
in  ihren  Krankheitssymptomen  in  jeder  Beziehung  so  vollkommen 
überein  und  sie  glichen  beide  ausserdem  mit  beinahe  so  lückenloser 
Genauigkeit  den  durch  J.  Dejerine  und  J.  Sottas*)  im  Jahre  1893 
bekannt  gewordenen  Krankengeschichten  zweier  Geschwister,  dass  an 
ihrer  Zugehörigkeit  zu  dieser  Abart  der  progressiven  neuroti- 
schen Muskelatrophie  freilich  kein  Zweifel  obwalten  konnte. 

Ein  kurzer  Vergleich  meiner  Fälle  mit  denen  der  französischen 
Autoren,  deren  Arbeit  zudem  nicht  überall  zugänglich  sein  wird,  er- 
scheint mir  unerlässlich. 

Dejerines  und  Sottas  Beobachtungen  beziehen  sich  auf  zwei 
Geschwister,  eine  Frau,  welche  im  Alter  von  45  Jahren  starb,  und  auf 
deren  Bruder,  einen  Mann  von  35  Jahren,  welche  beide  im  Hospice 
de  Bicetre  beobachtet  wurden. 

Ich  zitiere  wörtlich  das  Resume,  welches  die  Autoren  von  ihren 
Fällen  geben: 

Fall  I.  Musk(»latro[)hie  und  SiMisibilitätsstöruii^'t'ii  hei  einer  Fiiiu  von 
44  Jahren.  Beginn  der  Erkrankung'  im  Kindesalter  mit  einer  Verkrtip- 
pelung  der  Füsse,  derentwegen  im  Alter  von  12  Jaliren  die  Tenotomic» 
ausgeführt  wird.  Äusserste  Atroi)hie  der  Beinmusk<'ln,  periplier  stärker 
ausgebildet.  Atrophie  der  Armmuskehi  nach  dem  Tyiuis  Aran-Duelienne. 
von  der  Peripherie  nach  aufwärts  zu  allmählicli  ahnelimend.  Starke  Kypho- 
skoliose. Sehr  deutliche  Sensibilitätsstörun^^en  mit  verhuigsarater  Emiitin- 
dung,  von  der  Peri])herie  nacli  dem  Zentrum  zu  sich  verändernd.  Blitz- 
artige Schmerzen.  Koor(linationsstönini.'en  stärker  in  den  oberen  als  in  <len 
unteren  Gliedmas'^en.  Lokoniotioii  wohl  möglich,  a!)ei*  erschwert  un<l  un- 
sicher. Rombertrsciies  Symptom.  Leichte  choreitorme  Bewej;uiii:en  im 
Kopf  und  Rumpf.  Aufhebung  der  Patellar-,  Tricep^-  und  Plantarretb'xt'. 
Myosis  und  äusserst  ti'iiire  Licbtreaktion  der  Pupillen.  Nyst;mnius  dyiia- 
mique.  Fibrilläre  Zucknngen  in  den  Muskeln  des  (fe>ichts  und  der  (üicd- 
massen.  Keine  Störunu^en  der  Sj)liinkteren  oder  d«'r  llanteiiiidirniiLr.  Aus- 
geprägte Veränderunizen  der  elektrixhiMi  Erregbaikeit  ohne  E;iK. 


1)  J.  Dejerine  et  .1.  Sottas,  Sur  la  n.'vrite  by})ertr()j«hi(]ue  et  prc)L're>sive 
de  Tenfance.  Coniptes  rendus  hebdoniadaires  des  seaiues  et  inemoires  de  1h 
Societä  de  Biologie.    Anm'e  ISU^.    p.  :;<i. 
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Fall  II.  Mann  von  34  Jahren.  Muskelatrophie  mit  Sensibilitftts- 
Störungen  und  blitzförmigen  Schmerzen  seit  dem  15.  Lebciyahre.  Muskel- 
schwund zuerst  in  den  Bein-,  später  in  den  Armmuskeln.  Die  proximal 
gelegenen  Muskeln  der  Glieidmassen  intakt  Beiderseitiger  Pes  equinus. 
Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  nach  dem  Typus  Aran-Duchenne. 
Fibrillftre  Zuckungen  in  den  Gliedmassen-  und  Gesichtsrauskeln.  Störungen 
der  elektrischen  Erregbarkeit  ohne  EaR  Kyphoskoliose.  Ataxie  in  allen 
vier  Gliedma^sen.  Kann  nachts  nicht  gehen.  Rombergsches  Symptom. 
Nystagmus  dynamique.  Myosis  und  Pupillenstarre.  Links  beginnende 
Sehnervenatrophie.  Taubheit.  Fehlen  der  Kubital-,  Patellar-  und  Sohlen- 
reflexe. Sensibilitätsstörungen  aller  Qualitäten,  welche  von  der  Peripherie 
zentralwärts  abnehmen.  Verlangsamte  Empfindung.  Sehr  deutliche  Ver- 
dickung aller  palpablen  peripheren  Nerven.  Fällt  wegen  blitzartiger 
Schmerzen  öfter  zu  Boden.  .  Sphinkteren  und  Potenz  nicht  gestört.  Keine 
trophischen  Störungen  in  der  Haut.  Syphilis  mit  24  Jahren.  Potatorium. 
Intellekt  etwas  entartet. 

Man  erkennt,  dass  zwischen  diesen  beiden  Fällen  der  französischen 
Autoren  unter  sich  einerseits  und  zwischen  ihnen  und  den  meinigen 
einige  Unterschiede  obwalten,  z.  B.  die  lanzinierenden  Schmerzen, 
die  objektiven  Sensibilitätsstörungen  stärkeren  Grades,  der 
Nystagmus.  Aber  diese  Abweichungen  können  nicht  schwer  ins 
Gewicht  fallen  gegenüber  alledem»  was  diesen  vier  Fällen  gemein- 
sam istv 

In  ihren  epikritischen  Betrachtungen  heben  D.  und  S.  denn  auch 
hervor  einmal,  was  ihre  Fälle  mit  denjenigen  der  sogenannten 
neurotischen  Muskelatrophie  verbindet,  und  sodann,  was  sie  davon 
trennt 

Unbedeutend  erscheint  uns  heute  eine  Abweichung,  auf  welche 
die  Autoren  vor  10  Jahren  noch  grösseren  Wert  zu  legen  schienen: 
«s  ist  dies  eine  Stellungsanomalie  der  Zehen  und  zwar  als  Dauerzu- 
stand, wie  wir  sie  in  neuerer  Zeit  vorübergehend  bei  der  Auslösung  des 
Babinskischen  Phänomens  zu  sehen  gewohnt  sind.  Ich  habe  diese 
«igentümliche  Haltung  der  Zehen  bei  mehreren  Fällen  von  Seiten- 
strangläsionen  angedeutet  und  zwar  auch  als  Dauerzustand  gesehen  — 
man  hat  dieses  Phänomen  wohl  als  einen  Babinski-Reflex  „in  Per- 
manenz^ zu  betrachten. 

In  meinen  Fällen  fehlte  dieses  eigentümliche  Verhalten.  Ebenso 
zeigten  sie  weder  die  lanzinierenden  Schmerzen  noch  die  Sen- 
sibilitätsstörungen von  so  grosser  Ausdehnung  und  Intensität  wie 
die  Fälle  der  Franzosen. 

Worin  aber  die  Fälle  jener  den  meinigen  ähneln,  das  ist  die 
Myosis  und  Pupillenstarre^  die  Ataxie  und  das  Rombergsche 
Symptom  und  endlich  die  Kyphoskoliose.  Alle  diese  Symptome 
gehören   der  neurotischen  Muskelatrophie  im  engeren  Sinne  nicht  an 
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und  sie  gerade  sind  es,  welche  den  beiden  Fällen  von  D.  und  S.  und 
meinen  beiden  Beobachtungen  den  Stempel  einer  Besonderheit  auf- 
drücken. Diese  besteht  darin,  dass  man  auf  den  ersten  Blick  an 
ein  Zusammentreffen  von  neurotischer  Muskelatrophie  mit 
Tabes  denken  möchte.  Diesen  Eindruck  gewann  nicht  nur  ich  im 
ersten  Augenblick,  als  mir  die  Fälle  der  Franzosen  noch  ganz  unbe- 
kannt waren,  sondern  diese  Kombination  erscheint  auch  den  Franzosen 

—  bei  rein  klinischer  Schilderung  des  Zustandes  —  so  sehr  bezeich- 
nend für  das  Krankheitsbild,  dass  sie  im  Resnme  sagen:  „Le  tableau 
clinique  presente  par  les  malades  est  alors  celui  d*un  atrophique  double 
d'un  ataxique."  ^) 

Ich  komme  zu  dem  Verhalten  der  peripheren  Nerven.  Ich 
glaube,  nachdem  ich  nunmehr  meine  beiden  Kranken  wiederholt  da- 
raufhin untersucht  und  mehrere  Kontrollversuche  an  anderen  Indivi- 
duen angeschlossen  habe,  dass  die  Nn.  ulnares,  crurales,  peronei 
leichter  palpabel  und  deutlicher  als  isolierte  Stränge  fühlbar  sind, 
als  de  norma.  Gelegentlich  der  Vorstellung  der  beiden  Fälle  war 
dies  im  Drange  der  Zeit  weniger  gut  demonstrabel.  Ich  würde  auch 
auf  diesen  Punkt  gar  kein  grösseres  Gewicht  legen,  wenn  in  der  auf 
die  Demonstration  folgenden  Diskussion  Remak  nicht  diesen  angeb- 
lichen Mangel  meiner  Fälle  zum  Gegenstand  einer  Kritik  gemacht 
hätte,  welche  darauf  hinauslief,  dass  eine  Analogie  meiner  Fälle  mit 
denen  von  D.  u.  S.  nicht  existierte. 

Remak  berief  sich  darauf,  dass  er  nach  genauer  Lektüre  der  fran- 
zösischen Arbeit  zu  der  Überzeugung  gekommen  wäre,  dass  meinen 
Fällen  gerade  das  Hauptcharakteristikum,  nämlich  die  Hypertrophie 
der  peripheren  Nervenstämme,  fohle. 

Ich  konnte  schon  im  Schlusswort  darauf  erwidern,  dass  nicht  ein- 
mal beide  Fälle  der  französischen  Autoren  intra  vitam  dieses  Symptom 
gezeigt  hätten,  ja,  dass  in  der  klinischen  Kraukengeschichte  des- 
jenigen Falles  (obs.  I),  welcher  zur  Autopsie  kam,  und  dann  bei  der 
mikroskopischen  Durchforschung  eine  Neuritis  hypertrophica  aufwies, 
jeder  Hinweis    darauf  fehlt,    dass    die  Nervenstämme    verdickt    waren 

—  während  andererseits  der  Fall,  welcher  bei  Lebzeiten  verdickte 
Nervenstämme  hatte,  nicht  zur  Sektion  kam. 

Ich  komme  bei  dieser  Gele<^enheit  kurz  auf  die  anatomische 
(Grundlage  dieser  und  ähnlicher  Erkraukungen  zu  s])recheii.  Die 
Auslese  ist,  selbst  wenn  man  ältere  Beobachtiinireii  (Virchow,  Fried- 
reich),   welche    schon    von    den    ersten    klinischen    Bearbeitern    der 


1)  1.  c.  p.  9.'). 
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Materie  herangezogen  worden  sind,  berücksichtigt,  noch  eine  äusserst 
spärliche  zu  nennen. 

Ein  Fall  von  Gombault  und  Hallet^)  (Beginn  in  der  Kind- 
heit, Muskelatrophie  in  den  Gliedmassen,  bedeutende  Sensibilitäts- 
störungen, Inkoordination;  Autopsie:  interstitielle  Neuritis  mit  Ver- 
dickung der  Nervenstamme  und  der  Wurzeln,  Sklerose  der  Hinter- 
stränge —  nach  oben  hin  abnehmend)  wird  zwar  von  den  Autoren 
selbst  ganz  anders  gedeutet,  aber  bereits  von  Dejerine  und  Sottas 
als  zu  „ihren *^  Fällen  gehörig  reklamiert 

Es  folgt  dann  ein  von  Dubreuilh^  veröffentlichter  Fall,  bei 
welchem  post  mortem  sehr  alte  Veränderungen  in  den  Nerven  gefun- 
den wurden,  am  stärksten  in  peripherischen  Abschnitten  und  abneh- 
mend gegen  das  Backenmark  hin,  aber  in  den  vorderen  Wurzeln  der 
cervikalen  und  lumbalen  Anschwellung  noch  erkennbar.  In  den  Ooll- 
schen  Strängen  war  eine  Qliavermehrung  ohne  Faserschwund  sichtbar 
im  unteren  Teil  des  Rückenmarkes,  auch  in  den  Burdachschen 
Strängen.  Die  Seitenstränge  zeigten  nur  eine  leichte  Verfärbung.  Die 
graue  Substanz  war  nicht  affiziert. 

In  einem  Fall  Marinescos^)  waren  die  Sensibilitätsstörungen 
sehr  beträchtliche.  Anatomisch  handelte  es  sich  um  Degeneration  der 
Markscheiden  und  nur  teilweise  der  Axenzjlinder  in  den  peripheren 
Nerven  und  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes;  im  Rückenmark 
muteten  die  Veränderungen  wie  tabische  an:  Veränderung  der  Fasern 
in  Hinterhömern  und  Vorderhömem,  Degeneration  der  hinteren  Wur- 
zeln, vordere  Wurzeln  intakt 

Oppenheim  und  Cassirer^)  beschrieben  eisen  Fall,  der  klinisch 
wie  eine  progressive  neurotische  Muskelatrophie  aussah,  freilich  mit 
leichten  Anklängen  an  dystrophische  Zustände,  während  die  anatomische 
Grundlage  eine  primär  myopathische  Affektion  war. 

Siem  erlin gs^)  Fall,  den  man  —  einzelne  Koniplikationen  abge- 
rechnet —  unbedenklich  der  neurotischen  Muskelatrophie  zurechnen 
wird,  hatte  folgenden  anatomischen  Befund:  Degeneration  der  dorsalen 

1)  Gombault  et  Maliet,  ün  cas  de  tab^  ayant  debut^  dans  renfance. 
Arch  de  m6d.  exp€r.  1889.    p.  385. 

2)  W.  Dubreuilh,  Etudes  eur  quelques  cas  d'atrophie  musoalaire,  limit^ 
aux  extr^mit^s  et  dependant  des  nerfs  p^riph^riques.  B4v.  de  m4d.  1890.  p.  441. 
Obs.  II. 

3)  Marinesco,  Contribution  ä  T^tude  de  ramyotrophie  Charcot-Marie. 
Arch.  de  m6d.  exp.  1894.    p.  921. 

4)  Oppenheim  u.  Oassirer,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  sogen,  progress. 
neurotischen  Muskelatrophie.    Dtsche.  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  X.  S.  143.  1897. 

5)  Siemerling,  Beitrag  zur  neurotischen  Form  der  progressiven  Mnskel- 
atrophie.    Wandervers,  der  ßüdwestdeut.  Keurol.  1897.     Neurol.  Zentralbl.  1897. 


über  eine  besondere  Form  der  familiären  neurotischen  Muskelatrophie.     3^3 

und  lumbalen  Hinter-  und  Seitenstränge,  Atrophie  der  Vorderhom- 
zellen,  Clark  eschen  Säulen  und  vorderen  Wurzeln  (hintere  Wurzeln 
intakt)  und  peripheren  Nerven. 

Die  Arbeit  Saintons  war  mir  leider  im  Original  nicht  zugäng- " 
lieh.  Sie  bearbeitet,  nach  dem  Referate  Schlesingers  im  Mendel- 
schen  Jahresbericht  (1899,  S.  712)  zu  urteilen,  den  Gegenstand  gründ- 
lich nach  dem  Stand  vom  Jahre  1899  und  bringt  einen  neuen  Obduk- 
tionsbefund hinzu:  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  und  Pyra- 
midenbahnen, in  den  Zellen  der  Vorderhörner  und  Spinalganglien,  ge- 
ringe Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven. 

Dass  mir  spätere  anatomische  Studien  entgangen  sind,  will  ich 
nicht  in  Abrede  stellen,  aber  schon  das  vorliegende  Material  lässt  fol- 
gende Schlüsse  zu: 

Erstens  ist  das  Krankheitsbild  der  Charcot-Marie-Hoff- 
mannschen  Muskelatrophie  schon  klinisch  kein  so  umschriebenes 
mehr,  wie  es  namentlich  von  Hoff  mann  in  seinen  beiden  Arbeiten 
gezeichnet  wurde.  Sehr  wechselnd  ist  z.  B.  das  Verhalten  der  Sensi- 
bilität, der  Pupillen,  der  elektrischen  Erregbarkeit  u.  s.  w. 

Zweitens.  Eine  Gruppe  von  Fällen  entfernt  sich  klinisch  so 
bedeutend  von  dem  ursprünglich  konstituierten  Bilde,  dass  man  an 
eine  Kombination  mit  Tabes  denkt — ,  dahin  sind  zu  rechnen  der 
Fall  von  Gombault-Mallet,  die  Fälle  von  Dejerine-Sottas  und 
die  meinigen. 

Drittens.  Die  anatomische  Grundlage  aller  dieser  Fälle  erscheint 
als  keine  einheitliche,  denn  die  bisher,  wenn  auch  erst  spärlich  vor- 
liegenden Ergebnisse  tun  dar,  dass  alle  Strukturen,  vom  Rückenmark 
angefangen  bis  in  den  peripheren  Nerv-Muskelapparat  hinein,  ge- 
legentlich in  den  allerverschiedensten  Kombinationen  erkrankt  sein 
können,  ohne  dass  es  bisher  gelingt,  für  einzelne  klinische  Typen  ein 
charakteristisches  anatomisches  Substrat  festzustellen. 

Um  nur  ein  Beispiel  anzuführen:  Der  Fall  von  Marin  es  co  hatte 
klinisch  nichts  besonders  ..Tabisches''  an  sich,  während  die  ana- 
tomischen Läsioneu  denen  der  Tabes  ähnelten,  und  auf  der  anderen 
Seite  schienen  die  Fälle  von  Dejerine-Sottas  und  die  meinigen  kli- 
nisch eine  tabische  Komponente  zu  enthalten,  während  der  eine  bis- 
her vorliegende  Sektionsbefund  nichts  dergleichen  aufweist. 

Einstweilen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  gerade  das,  was  an  pa- 
thologisch-anatomischen Befunden  über  diese  grosse  Kategorie  von 
Fällen  zutage  Hegt,  ihre  Zusammengehörigkeit  im  weitereu  Sinne 
andeutet,  während  sieb  klinisch  die  Fälle  von  einander  entfernen. 
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(Aus  der  psychiatrischen  Klinik  und' Poliklinik  f&r  Nervenkranke  in  (TÖttingen 

[Direktor  Prof.  Dr.  Gramer]  und  dem  Krankenhaas  der  Landesversichenmgs- 

anstalt  in  Breslau  [Direktor  Dr.  Legal].) 

Ein  Fall   von  Tabes    juvenilis,    ein  Beitrag    zur  Differential- 
diagnose zwischen  Crises  gastriqnes  und  periodischer  Gastro- 

xynsis. 

Von 

Dr.  med.  Albert  Knapp,  Assistenzarzt. 

Der  27jährige  Patient  W.  Ch.  hat  vor  6  Jahren  eine  luetische  In- 
fektion durchgemacht,  von  der  noch  jetzt  eine  Narbe  am  Glied  Zeugnis 
ablegt.  Im  Verlauf  von  3  Jahren  hat  er  sich  6  antiluetischen  Kuren  in 
der  dermatologischen  Klinik  in  Breslau  unterzogen.  Vor  2  Jahren  sei  ein 
lldagenleiden  aufgetreten,  welches  mit  Anfallen  von  tagelangem  Erbrechen 
pjrosser  IMLengen  „Wassers"  verbunden  war  und  sein  Körpergewicht  im 
Lauf  des  letzten  Jahres  um  20  Pfund  reduzierte. 

Der  Befund  am  26.  VIIL  1902  war  folgender:  Blasser,  schlaffer,  ab- 
gemagerter ]^en8ch,  dessen  Haut  sich  in  Falten  abheben  lässt.  Bei  einer 
Grösse  von  178,5  beträgt  das  Gewicht  nur  55  kg.  Die  Betastung  des  Ab- 
domens ist  nicht  schmerzhaft.  Die  grosse  Kurvatur  steht  5 — 7  cm  über 
Nabelhöhe.  Bei  der  ersten  Ausheberung  wurden  20  ccm  Kongopapier 
intensiv  bläuender,  gr&nlicher  Flüssigkeit  im  nüchternen  Magen  gefunden. 
Gesamtacidität  56.  (Bei  sämtlichen  späteren,  eine  Woche  lang  täglich 
vorgenommenen  Ausheberungen  des  nüchternen  Iklagens  war  derselbe  leer.) 
Probefrtihstück  gut  verdaut.  Gesamtacidität  76 — 78.  Im  Spülwasser  grosse 
Schleimmassen.  Auch  bei  Einfüllung  von  Wasser  in  den  Magen  rückt  die 
grosse  Kurvatur  nicht  erheblich  tiefer. 

Puls  100,  klein,  beim  Drücken  nicht  gesteigert.  Herz,  Lungen,  Leber, 
Milz  und  Stuhl  normal.  Hämoglobininhalt  des  Blutes  98Proz.  Urin  frei. 
Temporalarterie  etwas  geschlängelt.   Bruch-  und  Plattfussanlagen. 

Neurologischer  Befund:  Pupillen  gleich,  ziemlich  eng,  reagieren  zwar 
auf  Accomodation ,  aber  nicht  auf  Lichteinfall.  Augenhintergrnnd  normal. 
Gesichtsfeld  für  Weiss  und  Farben  kaum  eingeengt.  Sämtliche  Sehnen- 
reflexe von  normaler  Stärke.  Kremasterreflexe  träge.  Passive  Beweglich- 
keit nicht  deutlich  gesteigert.  Verlangsamte  Schmerzempfindung  an  den 
Fusssohlen  (um  3 — 5  Sekunden).  Bei  wiederholten  Versuchen  werden  die 
Zwischenräume  zwischen  Berührungs-  und  Schmerzempfindung  immer 
kleiner,  schliesslich  fallen  beide  Empfindungen  zusammen.     Anfangs  fühlte 
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der  Kranke  auch  bei  starken  Stössen  mit  dem  Nadelkopf  nach  einigen  Se- 
kunden einen  ^ Stich".  Nadelstiche  werden  an  der  Brust  weniger  em- 
pfunden, als  an  Bauch,  Rücken  und  Armen.  An  der  rechten  Brusthälfte 
wird  Nadelkopf  und  Nadelspitze  oft  nicht  unterschieden.  Lageempiindung 
ungestört.     Keine  Ataxie,  kein  Romberg. 

Innerhalb  von  14  Tagen  steigt  das  Körpergewicht  infolge  der  kräftigen 
Überernährung  von  55  auf  59  kg. 

x\m  11.  September  tritt  der  erste  schwere  Anfall  auf.  Der  Mann  er- 
bricht 4  Tage  lang  (am  1.  Tage  gegen  3  Liter)  grünlicher,  Kongo  intensiv 
bläuender  Massen  von  Flüssigkeit,  zuerst  mit  Speiseresten,  dann  mit  Schleim 
vermengt.  Magnesia  usta,  Bromnatrium.  Codein,  Opium,  Atropin  ohne 
jeden  Erfolg  verabreicht.  Facies  abdominalis,  kleiner,  frequenter  Puls 
(144  Schläge),  grosse  Schmerzen  im  Leib  und  starkes  „Schneiden"  beim 
Wasserlassen.     Körpergewicht  sinkt  auf  55  kg. 

20.  IX.  Karlsbader  Kur.  Ulcusdiät.  Elektrische  Bäder  mit  gutem 
Erfolg.  Klagt  über  nicht  sehr  erhebliche  Schmerzen,  die  bald  in  der  Ferse, 
bald  im  kleinen  P^inger,  bald  an  anderen  Körperstellen  fühlbar  seien. 

14.  X.  Gewicht  59  kg.  Im  nüchternen  Magen  5  ccm  Kongo  intensiv 
bläuender  Flüssigkeit.     Ewald  gut  verdaut.     Gesamtacidität  40. 

17.  X.  2.  Anfall.  Viel  Schleim  erbrochen.  Am  1.  Tag  über  1  Liter 
grünlicher  Flüssigkeit,  welche  Kongopapier  diesmal  nicht  bläut  und  bei 
einer  Gesamtacidität  20  keine  freie  Salzsäure  oder  Milchsäure  enthält. 
Während  der  ersten  drei  Tage  wird  nur  Milch  gereicht,  aber  sofort  wieder 
erbrochen.  Dann  wurden  Nährklystiere  gegeben  mit  dem  Erfolg,  dass 
(3  Tage  lang  das  Erbrechen  unterblieb.  Als  Pat.  zu  essen  und  zu  trinken 
begehrt,  wiederholt  sich  das  Erbrechen  wieder,  um  nochmals  3  Tage  an- 
zuhalten. Das  Körpergewicht  geht  auf  55  ','2  Iv^  zurück,  der  Hämoglobin- 
gehalt  sinkt  auf  85  Proz. 

18.  XI.    Fortwährende  Besserung.   Das  Gewicht  steigt  bis  auf  (30 '/j  kg. 
Im  neurologischen  Status  ist  eine  Änderung   insofern  eingetreten,   als 

an  den  Beinen  deutliche  Hypotonie  aufgetreten  i>t.  Die  Pupillen  sehen 
auffallend  grau  nus. 

19.  XI.  Im  nüchternen  Magen  wenige  Kubikzentimeter,  Kongo  in- 
tensiv bläuender,  klarer,  gelblicher  Flüssigkeit,  Gesamtacidität  60.  Nach 
Probefrühstück  Gesamtacidität  58. 

1.  XII.  3.  Anfall,  von  Stägiger  Dauer.  Gesamtacidität  des  Er- 
brochenen 16.  Keine  freie  Salzsäure  oder  Milchsäure.  Sämtliche  Mittel 
gegen  die  Schmerzen  machtlos,  Aussjuilungen  mit  alkalischen  Flüssigkeiten, 
Anwendung  des  galvanisciieu  und  faradischen  Stroms  erfolglos:  nur  Mor- 
[)hium  bringt  vorübergehend  Linderung.    Körpergewiciit  sinkt  auf  57  kg. 

15.  XII.  Deutliche  Ataxie  des  linken  Beins.  Unsicheriieit  bei  Kehrt- 
bewegungen  (ist  Soldat  gewesen),  vielleicht  durch  das  lantre  Bett  liegen  her- 
vorgerufen. Libido  seit  einem  Jalii"  gesteigert,  nach  dem  letzten  Anfall 
zweimal  hinter  einander  niichtliche  Pollutionen.  Druckeniptindlichkeit  des 
rechten  Hodens  herabgesetzt.  Sonst  derselbe  nj'urolofjische  Befund,  keine 
Sensibilitätsstörung  im  Plexus  pudiMidus.  keine  Verlan irsunmnL?  der  Schmerz- 
empfindung. 

2.  I.  1903.  Aluei-e  ins  Gebirge  zur  Xarlikur.  Hat  ^icli  erheblich 
gekräftigt. 


316  ^^^-  Kleinere  Mitteilungen. 

24.  I.  Fährt  viel  Sportschlitten  und  geht  viel  spazieren.  Köri)er- 
gewicht  auf  63,8  kg  gestiegen. 

26.  I.  Morgens  zum  Frühstück  Übelkeit  und  Anfall  von  Erbrechen, 
nachdem  er  tags  zuvor  eine  Zigarre  geraucht  und  sich  beim  Schlitten- 
fahren überanstrengt  hatte.  Das  Erbrechen  hielt  4  Tage  an  und  trat  in 
den  nächsten  3  Tagen  noch  vereinzelt  auf.  Damals  habe  er  keinen  Magen- 
saft, sondern  nur  das  ausgebrochen,  was  er  getrunken  habe.  Die  Schmerzen 
waren  geringer.  Das  Körpergewicht  betrug  5  Tage  nach  Beendigung  des 
Anfalls  60,5  kg. 

Darnach  mit  Ausnahme  von  starken  Schmerzen  in  Armen  und  Beinen 
und  Kreuz,  welche  mit  Elektrisieren  und  elektrischen  Bädern  bekämpft 
wurden,  subjektives  Wohlbefinden. 

19.  II.  5.  Anfall.  Dauer  7  Tage.  Gewicht  auf  57,5  kg  zurück- 
gegangen. 

6.  III.  Ungeheilt  entlassen.  Derselbe  neurologische  Befund  wie  am 
18.  XII.  1902.  Nur  sind  die  Kehrtbewegungen  aucli  bei  geschlo'ssenen 
Augen  sicherer  geworden. 

Fassen  wir  das  Wesentliche  des  vorstehenden  Befundes  nochmals  kurz 
zusammen  I  Ein  früher  gesunder  Mann  erleidet  im  21.  Lebensjahre  eine 
luetische  Infektion  und  unterzieht  sich  deshalb  wiederholten  antiluetischen 
Behandlungen.  4  Jahre  später  treten  tagelange  Anfälle  von  unstillbarem 
Erbrechen  grünlicher  Massen  von  Flüssigkeit  auf,  welche  mit  grossen 
Schmerzen,  kleinem  freciuenten  Puls  und  grosser  Hinfälligkeit  verbunden 
sind  und  das  Körpergewicht  des  Kranken  erheblich  reduzieren.  Während 
unserer  6  monatlichen  Beobachtung  und  Behandlung  gelingt  es  zwar,  den 
Allgemeinbefund  etwas  zu  bessern  und  das  Körpergewicht  etwas  zu  heben, 
aber  mit  jedem  der  5  in  dieser  Frist  beobachteten  schweren  und  schmerz- 
haften Anfälle,  deren  Dauer  zwischen  4  und  7  Tagen  schwankt,  stellt  sich 
wieder  ein  sehr  bedeutender  Gewichtsverlust  ein.  Nach  dem  2.  Anfall  wird 
ein  Sinken  des  Hämoglobingehalts  von  98  auf  85  Proz.  festgestellt.  Bei  der 
Untersuchung  des  Magens  finden  sich  keine  Anzeichen  für  eine  Dilatation 
oder  Atonie  der  Wand,  die  pepti sehen  und  motorischen  Funktionen  erweisen 
sich  als  normal.  Im  nüchternen  Magen  werden  wiederholt  kleine  Menden 
von  Flüssigkeit  ^'efunden,  welche  eine  Gesamtacidität  von  5O-76O  auf- 
weisen und  infolge  einer  Karlsbader  Kur  ihren  relativ  hohen  Säuregehalt 
verlieren.  Bei  der  Mehrzahl  der  Probeauslieherungen  ai)er  ist  der  nüchterne 
Magen  leer.  Nach  dem  ersten  Probefröhstück  beträgt  die  Gesamtacidität 
76 — 7vS:  diese  unerhebliche  Hyperacidität  wird  durch  eine  Behandlung  mit 
Alkalien  zum  Schwinden  gebracht.  Die  Anfälle  selbst  fördern  ganz  kolos- 
sale Flüssiirkeitsmen'jen  zutaixe,  einmal  annähernd  3  Liter  an  einem  Tage. 
Zunächst  ^iiul  diese  grünlichen  Massen  mit  den  jüngst  genossenen  Speisen 
vermischt,  zuweilen  >in(l  si(»  mit  Schlein)  vermengt,  gewöhnlich  bestehen 
sie  aus  einer  gallitr  tretarbten.  griinliciicn,  klaren  Flüssigkeit.  Während 
beim  ersten  Anfall  KonL'opainer  durch  das  Ki'i)rochene  „lebhaft  gebläut** 
wurde  —  eine  Bestininiunir  der  Ge>aintaci(litat  i>t  in  meiner  Abwesenheit 
leider  unterlassen  worden  — .  ist  bei  den  tolu^Miden  Anfällen  die  Gesamt- 
acidität eine  niedere  -  20  und  darunter  -  und  lässt  sich  freie  Säure 
nicht   nachweisen. 

Das  Z«'ntralnervensystein  li»'s<  mit  Ausnahme  einer  reflektorischen 
Pupilhii-tarre.  einer  h'ichten   Sensibilitatsstcirunu  an    der  Brust   und  einer 
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Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  an  den  Fusssohlen,  welche  sich 
durch  Suggestion  beeinflussen  und  beseitigen  Hess,  jede  pathologische  Ab- 
weichung vermissen.  Im  Verlauf  der  Beobachtung  trat  eine  ausgesprochene 
Hypotonie  beider  Beine  und  Ataxie  des  linken  auf. 

Die  grosse  Jugend  unseres  Kranken  und  der  kurze  Zwischenraum 
zwischen  Infektion  und  den  ersten  gastrischen  Anfällen  Hessen  uns  die 
Diagnose  Tabes  zunächst  zweifelhalt  ersclieinen.  Wir  waren  eher  geneigt, 
die  Pupillenanomalien  als  den  Überrest  einer  durch  die  wiederholten  anti- 
luetischen Kuren  im  Keim  erstickten  Lues  cerebri  anzusehen,  deren  erste 
Symptome  sich  kurz  nach  der  Infektion  zu  zeigen  pflegen,  während  der 
Eintritt  einer  Tabes  gewöhnlich  länger  auf  sich  warten  lässt.  Auf  die 
schon  zu  Anfang  nachweisbaren  unbedeutenden  Sensibilitätsstörungen  an 
der  Brust  glaubten  wir  deshalb  weniger  Gewicht  legen  zu  dürfen,  weil  die 
Möglichkeit,  dass  psychische  Momente  eine  Rolle  spielten,  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen  war.  Bei  der  verlangsamten  Schmerzempfindung  an  den 
Fusssohlen,  erst  sehr  deutlich  vorhanden,  konnten  wir  dadurch,  dass  wir 
sie  suggestiv  sofort  beseitip;ten ,  den  hysterischen  Ursprung  zweifellos 
machen.  Der  intelligente,  nachdenkliche  Mensch  hatte  bei  wiederholten 
Aufenthalten  in  der  derraatologischen  Klinik  und  bei  wiederholten  Unter- 
suchungen des  Nervensystems,  welche  in  der  medizinischen  Klinik  vor- 
irenommen  worden  waren,  die  ganze  Klimax  der  durch  eine  luetische  In- 
fektion hervorgerufenen  Beschwerden  kennen  und  fürchten  gelernt,  so  dass 
unser  erstes  Urteil  über  den  psychischen  Befund  des  Mannes  lautete: 
,,Pat  ist  ein  nervöser  Mensch,  bei  dem  die  überstandene  Infektion  und 
der  lange  Aufenthalt  in  den  Kliniken  eine  Neigung  zu  hypochondrischer 
Kontrollierung  seiner  körperlichen  Funktionen  hervorgerufen  hat."  Die 
Angabe,  dass  er  häufig  tagelang  grosse  ^.Massen  von  Walser"  erbreche, 
erweckte  in  uns  den  Verdacht,  es  könnte  sich  um  Anfälle  von  chronischem 
intermittierendem  Magensaftfluss,  um  periodische  Anfälle  von  Gastroxynsis^ 
oder  wie  es  andere  Autoren  nennen,  von  intermittiereii<ler  Gastrosuccorrlioi^ 
handeln.  Bei  sämtlichen  derartigen  Fällen  handelte  es  sich  um  MenschiMr 
mit  labilem  Nervensystem:  aucli  unser  Kranker  war  nervös,  und  für  eine 
gewisse  Schwäche  der  körperlichen  Veranlagung  s])raclien  noch  aussen len> 
die  Plattfuss-  und  Bruchanlagen  und  <lie  Schlängelung  der  Schläfen arterien. 
Der  erste  Anfall  mit  stark  sauren  Massen  schien  uns  unsere  Vermutung 
bestätigen  zu  wollen.  Der  Charakter  der  erbrochenen  Flüssigkeit  änderte 
sich  aber  bei  den  folgenden  Anfällen,  und  die  freie  Salzsäure  verschwand 
daraus.  Bei  den  Anfällen  von  intermittierendem  Magensaftfluss  ist  eine 
starke  Säureabsonderung  regelmässig  vorhanden,  die  Flüssigkeit  reagiert 
regelmässig  stark  sauer,  freie  Salzsäure  ist  immer  vorhanden,  wie  denn 
auch  Hyi)ersekretion  zu  der  Ilyperacidität  in  nächster  Beziehung  ^teht. 
Die  Anacidität  des  P>brochenen  bei  den  folgenden  Anfällen  nuisste  um  ^o 
auffallender  erscheinen,  als  die  Säureali^onderung  dvs  ^laireiis  son<t  normal 
oder  gesteigert  gefunden  worden  war.  Wir  waren  daher  genotiirt,  diese 
Anfälle  anders  zu  deuten  und  innsstrn  um  so  mehr  darin  L^astrisclie  Krisen 
sehen,  als  sie  einmal  mit  Andeutunir  von  Blasenkri^en  \erliunden  waren, 
die  Sensibilitätsstörung  an  der  Bni<t  unverändert  fortbestand,  tiietrende 
Schmerzanfälle  im  ganzen  Köiper  auch  in  der  Z\^i^ehen/t'it  sich  bemerkbar 
machten  und  eine  deutliciie  ilvjjotonie  an  beiden  Beinen  und  Ataxie  am 
linken  Bein  als    weitere  Zeichen   einer  Ilintersti-anir^erkrankunji   auftrat<'n. 
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Wir  stellten  daher  trotz  der  normalen  Sehnenreflexe  die  Diagnose  auf  Tabes 
incipiens  mit  gastrischen  Krisen. 

Diese  gastrischen  Krisen  zeichneten  sich  in  unserem  Fall  nicht  nur 
durch  ihre  ungewöhnlich  lange  Daner  und  ihre  Heftigkeit  aus,  sondern 
auch  durch  ihr  frühzeitiges  Eintreten.  Es  ist  bemerkenswert,  dass  der 
Patient  trotz  sorgfaltigster  klinischer  Behandlung  schon  4  Jahre  nach  der 
Infektion  die  ersten  Symptome  einer  Tabes  zeigte.  Auf  die  diagnostische 
Bedeutung  der  viszeralen  Krisen  als  tabisches  Frühsymptom  ist  mannig- 
fach eindringlich  hingewiesen  worden,  —  um  so  wertvoller  wäre  es,  wenn 
es  ein  sicheres  Kennzeichen  für  dieselben  geben  würde.  Es  liegen  zwar 
vereinzelte  Untersuchungen  der  erbrochenen  Flüssigkeitsmassen  bei  gastri- 
schen Anfällen  der  Tabiker  vor,  darnach  ist  es  aber  nicht  möglich,  aus 
der  chemischen  Beschaffenheit  des  Saftes  die  Diagnose  zu  stellen.  Derselbe 
wurde  bald  sauer,  bald  ohne  freie  Salzsäure  gefunden;  auch  unser  Fall 
bestätigt  die  vouNoordenschen  Resultate,  wonach  die  chemische  Be- 
schaffenheit ein  gesetzmässiges  Verhalten  vermissen  Iftsst.  Nur  wenn  die 
erbrochenen  Flüssigkeitsmassen  der  freien  Salzsäure  entbehren,  ist  eine 
Entscheidung  möglich.  Dann  kann  es  sich  nicht  um  intermittierenden 
Magensaftfluss  handeln  —  ob  man  nun  diese  Anfälle  mit  Möbius  ge- 
wissermaßen als  Äquivalente  der  Hemikranie  ansieht  oder  sie  mit  Riegel 
und  seinen  Vorgängern  als  eine  Magenkrankheit  sui  generis  betrachtet  — , 
sondern  nur  um  gastrische  Krisen  auf  dem  Boden  der  Tabes.  Bei  den 
Anfällen  von  Gastroxynsis  ist  regelmässig  freie  Salzsäure  in  grösseren 
oder  geringeren  Mengen  vorhanden,  bei  den  Krisen  der  Tabiker  kann  sie 
vorhanden  sein  oder  —  was  das  häufigere  zu  sein  scheint  —  sie  kann 
auch  fehlen. 


2. 
(Aus  dem  Stadtkrankenhause  Friedrichstadt  in  Dresden.) 

Cyste  der  Dura  mater  spinalis,   einen  extramedullären  Tumor 
vortäuschend,  mit  Erfolg  operiert. 

Von 

Prof.  Dr.  Ad.  Schmidt. 
(Mit  2  Abbildungen.) 

Karl  G.,  16  Jahre,  Hausbursche  aus  Lob  tau,  aufgenommen  am 
26.  V.  1903. 

Anamnese:  Pat,  welcher  in  keiner  Weise  erblich  belastet  und 
bis  dahin  stets  vollkommen  gesund  gewesen  war,  bemerkte  Anfang  Februar 
1902,  also  vor  1^2  Jahren,  zuerst  Kreuzschmerzen,  welche  etwa 
3  Wochen  dauerten.  Dann  stellten  sich,  angeblich  unter  Schüttelfrost, 
Schmerzen  in  den  Knieen  ein,  ohne  dass  die  Gelenke  angeschwollen  gewesen 
wären.  Gleichzeitig  wurden  die  Beine  matt  und  die  Fussspitzen  schleiften 
beim  Gehen   auf  dem  Boden.     Wegen  zunehmender  Gehstörungen  liess  er 
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5;ich  in  das  hiesige  Carola-Krankenhaus  aufnehmen,  wo  dauernd  leichte 
Temperatursteigerungen  und  ein  systolisches  Geräusch  am  Herzen 
lestgestellt  wurden.  Am  15.  VII.  wurde  er  dort  mit  13  Pfund  Gewichts- 
zunahme entlassen,  sein  Gehvermögen  hatte  sich  aber  nicht  gebessert,  ver- 
schlimmerte sich  sogar  alsbald,  so  da>^s  er  schon  3 
Wochen   später  dauernd   ans  Bett  gefesselt  war.     Das  *^    ^ 

Urinlassen    ging    allmählich    immer    schwerer,    auch  f 

beim  Stuhlgang  musste  er  stark  pressen.    Die  Beine  '^ 

wurden  schliesslich  ganz  steif  (Adduktion  und  Streckung),  / 
gerieten  aber  alle  Augenblicke  in  Krämpfe,  wodurch  / 
sie    bis    an  den  Leib    herangezogen  wurden.      Seit   V4        f  ' 

Jahr  merkt  ferner  Patient  eine  Abnahme  des  Ge-  \ 
ftihls  an  den  Beinen. 

Status  praesens:  Grosser,  kräftig  gebauter,  > 

sehr    gut    ernährter  und    blühend  aussehender 
Mann.  '  ' 

Keine  Drüsenschwellungeu,  keine  Ödeme.  Lungen-  ,         '      \ 

und  Herzbefund  bis    auf  leises    systolisches    Geräusch  \ 

an  der  Spitze  normal    Puls  kräftig,  gleichmässig,  70  bis 
100  i)ro  Min.     Leber,  Milz  und  Verdauungsorgane  nor-    /. 
mal,    Urin    ohne   Eiweiss    und    Zucker.      Temperatur  / 

zwischen    36,3^^  und  37,6^.  , 

Pat.  liegt  mit  strati'  ausgestreckten,  zusammen- 
<reklemmten  Beinen  im  Bett  und  vermag  nur  mit 
Hilfe  der  Arme  den  Oberkörper  ein  wenig  zu  heben.  '^•^' 

Die  Wirbelsäule  ist  nicht  deformiert,  passiv 
nach    jeder   Richtung   frei    und  schmerzlos   beweglich,  • 

nirtrends     druck-    oder    kloi>fempfindlich.  ^ 

Sensorium    frei,    keine    Sprachstörunjjeii.     Sinnes- 
organe   intakt,   keine  Störungen  im  Boreiche  der  Hirn-         / 
nerven.    Die  Schulter-  und  Armmuskulatur  kräftig,  fr(M  Fig.  1. 

aktionsfähig.     Die  Bauchmuskeln   sind  paretisch,        Cyste  der  Dura 
aber  nicht  völlig  gelähmt.     Die  Muskulatur  der  Unter-     "later  (natürl.  Gr.). 
t^xt rem i täten   ist  kräftig  entwickelt.     Sie    l)etindet    sich 
in    hochgradiger    spastischer  Starre  und  kann  willkürlich    in   keiner 
Weise  bewegt  werden.    Passiv    ist  es  kaum  möglich,  die  Beine  aus  der  Ad- 
duktions-  und  Streckstellung 

herauszubringen,  «loch  treten       "^     '*^*'^^ **^*  ^'***%«i^i^  --,       Epithel 
dabei  —  besonders  beim  An-  *^        *** 

fassen    der    Füsse    —   leicht  •* 

lebhafte    Flexionsreflexe    auf  .  ^^ 

(Abwehrbewegungen).    Patel-         .  ^         . 

lar-    und    Fussklonus.      Ha-  . ,,  - 

binski  scher      Reflux       solir  p.     ,, 

deutlich.       Tibialisi)hänomen.  Querschnitt  durch  die  Wand. 

K rem asterreflexe  fehlen, 
desgl.  die  unteren  Bauchdcckciireflcxc. 

Die  Sensibilität  ist  an  den  Beinen  vollständig  aufgehoben,  mit  Aus- 
nalime  einzelner  Stelh-n  an  der  Hintertiädie  des  rechten  Ober-  und  l'nter- 
schenkels,  wo  manchmal  noch  leichtes  r,etniifen  ircftUilt  wird.    Die  Lokali- 


320  ^^*  Kleinere  Mitteilungen. 

sation  dieser  Empfindungen  fällt  allerdings  sehr  mangelhaft  ans,  indem 
Pat.  die  berührte  Stelle  stets  erheblich  tiefer  anzeigt.  Oberhalb  der  In- 
gninalbeugen  empfindet  Pat.  etwas  besser,  doch  erst  über  der  Nabeilinie 
(rechts  ca.  3 — 4  Querfinger;  links  1 — 2  Querfinger)  wird  die  Hautsensi- 
bilität normal.  Die  Grenze  verläuft  annähernd  horizontal  auf  jeder  Hälfte. 
Keine  hyperästhetische  Zone  oberhalb  der  Grenze.  Keine  Dissoziation  der 
Empfindungen. 

Die  Blase  ist  gefüllt,  der  Urin  kann  nur  mit  Pressen  entleert  wer- 
den.   Der  Stuhl  geht  manchmal  spontan  ab. 

Kurz  zusammengefasst  handelte  es  sich  also  um  einen  jungen« 
sonst  in  jeder  Hinsicht  gesunden  Mann,  welcher  im  Verlaufe  von  1^2 
Jahren  an  einer  stetig  zunehmenden  spastischen  Lähmung  der  Unterex- 
tremitäten, verbunden  mit  Blasen-  und  Mastdarmstömngen  und  mit  Ge- 
fühlsverlust bis  zum  Nabel  erkrankt  war.  Im  Beginne  waren  Kreuz-  und 
Knieschmerzen  dagewesen,  ausserdem  Fieber.  Sonst  fehlte  aber  jeder  Hin- 
weis auf  einen  entzündlichen  Prozess  (Myelitis,  Karies).  Die  Diagnose 
neigte  sich  denn  auch  sofort  der  Annahme  eines  extramedullären  Tu- 
mors'zu,  doch  wurde  beschlossen,  den  Pat.  zunächst  noch  eine  Zeit  lan^r 
zu  beobachten. 

Am  5.  VI.  wurde  Pat.  im  8.  Interarkualraum  lumbalpunktiert.  Der 
Druck  war  auffallend  gering,  95  mm,  und  sank  schon  nach  Ablassen  we- 
niger ccm  auf  unter  70,  so  dass  die  Punktion  sofort  abgebrochen  wurde. 
Die  entleerte  Flüssigkeit  war  völlig  klar,  enthielt  keine  I^eukozyten  und 
Mikroorganismen.  Pat  reagierte  auf  die  Punktion  mit  heftigen  Kopf-  und 
Rückenschmerzen,  sowie  mit  krampfartigen  Zuckungen  der  Beine,  welche 
2  Tage  anhielten. 

Wurde  durch  dieses  Ergebnis,  welches  für  einen  völligen  Abschluss 
des  Wirbelkanals  und  gegen  einen  entzündlichen  Prozess  sprach,  unsere 
Diagnose  gestützt,  so  geriet  sie  andererseits  ins  Schwanken,  als  in  der 
Folgezeit  Fieber  auftrat  und  die  wiederholte  Untersuchung  der  Sensi- 
bilität einen  auffallenden  Wechsel  in  der  Intensität  der  Störungen  er- 
kennen Hess. 

Schon  von  Anfang  an  war  die  Differenz  zwischen  Morgen-  und  Abend- 
temperatur ziemlich  gross  gewesen  (36,8^—37,6^),  ebenso  die  der  Puls- 
frequenz (70—100).  Nach  der  Punktion  stieg  die  Temperatur  auf  37,9^ 
fiel  dann  wieder  ab,  um  am  12.  VI.  plötzlich  und  ohne  erkennbare  Ur- 
sache sich  bis  auf  39®  zu  erheben.  Eine  weitere  Erhebung  (auf  38  ^> 
zeigte  sich  am  21.  VI.  Diese  Erscheinungen,  zusammen  mit  den  analogen, 
früher  im  Carola-Krankenhause  erhobenen  Befunden  mussten  den  Gedanken 
an  eine  latente  Wirbelkaries  wieder  näher  rücken,  und  wir  legten  deshalb 
den  Pat.  eine  Zeit  lang  ins  Streckbett,  doch  veränderte  sich  dabei  der  Zu- 
stand in  keiner  Weise.  Von  Anfang  Juli  an  wurde  die  Temperatur  gleich- 
massig  (37,10— 87,5®). 

Was  die  Sensibilitätsstörungen  betrifft,  so  konnte  trotz  der  präzisen 
Angaben  des  intelligenten  Kranken  lange  Zeit  keine  völlige  Klarheit  über 
ihre  genaue  Ausdehnung  gewonnen  werden.  Bald  war  die  Gefühlsstömng 
an  den  ünterextreraitäten  komplett,  bald  zeigten  sich  wieder,  wie  beim 
Aufhahmestatus,  einzelne  noch  leidlich  empfindende  Stellen  an  den  Beinen 
und  am  Bauch.  Im  ganzen  aber  nahm  doch  die  Intensität  der  Störung 
zu,   und  auch  die  obere  Grenze  markierte  sich  allmählich  immer  schärfer 
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Sie  verlief  schliesslich  rechts  in  einer  wellenförmigen  Linie  in  der  Höhe 
des  8.-9.  (hinten),  links  in  der  Höhe  des  9. — 11.  Dorsalsegmentes.  Da- 
röber  bestand  noch  eine  schmale  Zone,  in  welcher  nur  die  Schmerzem- 
pfindung herabgesetzt  war,  ganz  wie  das  auch  von  anderer  Seite  wieder- 
holt beobachtet  worden  ist. 

Bemerkenswert  war  noch,  dass  in  der  letzten  Zeit  auch  Druckem- 
pfindungen in  der  Gegend  des  12.  Brustwirbels  geklagt  wurden,  dass  ein- 
mal starker  Priapismus  auftrat  und  dass  der  mittlere  Bauchdeckenreiiex 
sowie  der  Kremasterreflex  zeitweise  auslösbar  waren. 

Wenn  somit  auch  die  Diagnose  nur  bis  zur  Wahrscheinlichkeitsdia- 
gnose erhoben  werden  konnte,  so  entschlossen  wir  uns  doch  zur  Operation. 
um  so  mehr,  als  der  Kranke  seihst  sehr  darauf  drang.  Dieselbe  wurde 
am  18.  VIT.  von  Herrn  Dr.  Weber  in  Vertretung  des  Herrn  Medizinal- 
rates Dr.  Lindner  ausgeführt.  Dem  mir  freundlich  zur  Verfügung  ge- 
stellten Operationsjournal  entnehme  ich  folgende  Notizen: 

Nach  Entfernung  des  6.  Dorsalwirbelbogens  wölbt  sich  eine  prall  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Membran  vor.  Dieselbe  wird  durch  weitere 
Abtragung  des  5.  und  7.  Wirbelbogens  freier  gelegt,  und  da  sie  unter 
sehr  starker  Spannung  steht,  zunächst  punktiert  und  weiterhin  vorsichtig 
gespalten.  Es  ergibt  sich  danach,  dass  die  Cyste  nicht,  wie  es  anfangs 
schien,  die  vorgewölbte  Dura  ist,  sondern  ein  selbständiges,  nach  oben 
und  unten  abgeschlossenes  Gebilde,  welches  allerdings  mit  der  Hinterfläche 
der  Dura  verwachsen  ist.  Die  Sonde  dringt  darin  nach  oben  bis  zum 
4.,  nach  unten  bis  zum  8.  Wirbelbogen  vor.  Durch  vorsichtigen  Zug, 
unter  Zuhilfenahme  stumpfer  Instrumente,  gelingt  es,  den  Cystensack. 
welcher  ungefähr  eine  Ausdehnung  von  8  cm  hat,  zu  entfernen,  wobei  aller- 
dings die  Dura  spinalis  hinten  einen  Biss  von  ca.  1  ^2  cm  Länge  erhält. 
Derselbe  wird  mit  Katp^ut  genäht  und  die  sorgfältig  tami)onierte  Wunde 
durch  tiefgreifende  Muskelnähte  verkleinert. 

In  der  nächsten  Zeit  flössen  aus  der  Wunde  reichliche  Mengen  Spi- 
nalflössigkeit  ab,  ein  Zeichen,  da^s  die  Naht  der  Dura  ungenügend  .ge- 
wesen war.  Trotzdem  (hirch  Einführung  eines  Drains  für  möglichst  freien 
Abfluss  gesorgt  wurde,  liess  sieh  leider  eine  Infektion  des  Duralsaekes 
nicht  verhüten. 

Schon  am  20.  VII.  klagte  Fat.  über  heftige  Koi>fschmerzen  und  zeigte 
leichte  Nackenstaire.  Die  Reflexe  an  den  Beinen  waren  vorübergehend 
stark  abgeschwächt.  Am  -JB.  VIT.  trat  mehrfaches  Erbrechen  ein  und  die 
abfliessende  Zerebrospinalflüssigkeit  erschien  leiclit  getrübt.  Die  Tempe- 
ratur erhob  sich  bis  auf  39,5*^  und  die  Pulsfrequenz  auf  145.  Dieser 
Zustand  blieb  einige  Tage.  Die  Proijnose  wurde  recht  trübe.  Glücklicher- 
weise überstand  aber  der  Fat.  die  Meningitis,  u.  z.  war  er  schon  am 
30.  VII.  wieder  fieberfrei.  Es  folgte  dann  noch,  wohl  infolge  des  täglichen 
Katheterismus,  Anfang  August  eine  eitrige  Cystitis,  die  aber  ebenfalls  unter 
Ausspülungen  heilte,  so  dnss  etwa  von  Mitte  Auu'ust  ab  der  Fat.  in 
die  volle  Rekonvaleszenz  eintrat.  Die  Wunde  schloss  sich  Mitte  Ok- 
tober. 

Die  Rtickbildung  der  Koniprt^ssionsorseheinun^'en  der  Medulla  erfolgte 
relativ  schnell.  Bereits  in  den  ersten  Tagen  nach  der  ()|)eration  lie>> 
sich  eine  Besserung  der  Sensibilitatsstörungen  an  den  Beinen  er- 
kennen, welche  auch  während  de>  Bestehens  der  M(Miingitis  anhielt.     Nach 


322  ^^-  Kleinere  Mitteilungen. 

4  Wochen  war  die  Tastempfindung  fast  flberall  wieder  normal,  wAhrend 
allerdings  die  Schmerzeropfindung  noch  herabgesetzt  blieb.  Mitte  Oktober 
bestand  nur  noch  subjektiv  etwas  Gürtelgefühl  und  objektiv  eine  hypal- 
getische  Zone  oberhalb  der  früheren  Grenze.  Heute  (Mitte  November)  sind 
auch  diese  Reste  geschwunden.  Die  ersten  willkürlichen  Bewegungen 
der  Zehen  wurden  am  18.  August  konstatiert.  Heute  vermag  Fat  bereits 
wieder  am  Stocke  zu  gehen.  Am  hartnackigsten  waren  die  Reflexsteige- 
rung und  die  Spasmen,  Sie  sind  zwar  bis  heute  wesentlich  geringer 
geworden,  doch  besteht  noch  lebhafter  Fussklonus  und  auch  noch  An- 
deutungen von  Refiexkrampfen,  namentlich  bei  Bewegungs versuchen.  Blase 
und  Mastdarm  funktionieren  wieder  normal. 

So  weit  das  klinische  Krankheitsbild.  Es  entspricht  völlig  dem 
eines  extramedullären  Rückenmarkstumors,  u.  zw.,  was  bemerkenswert  ist^ 
eines  ziemlich  schnell  wachsenden.  In  der  jüngsten,  sehr  wertvollen  Ar- 
beit von  Fr.  Schnitze  über  die  Tumoren  der  Rückemarkshftute ^)  finden 
sich  einige  ganz  analoge  Krankheitsbilder,  welche  ich  seiner  Zeit  mit  be- 
obachten durfte. 

Auch  von  einer  überstandenen  Wundinfektionsmeningitis,  entsprechend 
der  unseres  Patienten,  wird  dort  berichtet  (Fall  5).  Was  unseren  Fall  kli- 
nisch auszeichnet,  ist  das  Vorhandensein  zeitweiser  unregelmässiger  Fieber- 
bewegungen während  der  Entwicklung  des  Leidens,  ein  Moment,  das  er- 
klärlicherweise die  Diagnose  sehr  erschweren  musste.  Auch  in  der  Zeit 
nach  der  Operation,  selbst  nach  Ablauf  der  meningitischen  und  cystitischen 
Symptome  ist  die  Temperaturkurve  keine  ganz  normale  geworden;  es  bestehen 
Schwankungen  zwischen  86,0  und  37,9^  fort  und  die  Pulsfrequenz  erhebt 
sich  zeitweise  auf  über  100.  Das  deutet  darauf  hin,  dass  diese  Fieber- 
bewegungen nicht  in  direkter  Abhängigkeit  von  der  Cystenentwicklang 
stehen,  sondern  vermutlich  auf  andere,  unbekannte  Ursachen  zurück- 
zuführen sind,  wenn  auch  der  Untersuchungsbefund  im  übrigen  ein  völlig 
negativer  ist 

Das  Interesse  an  unserer  Beobachtung  konzentriert  sich  naturgemftss 
auf  die  eigentümliche  Art  der  Neubildung.  Die  herausgenommene 
Cyste  stellte  einen  schlaffen  Sack  dar,  der  nach  Wiederanfällung  mit 
Wasser  eine  wurstförmige  Gestalt  von  7%  cm  Länge  und  IV2 — 2  cm 
Durchmesser  annahm.  Die  Oberfläche  zeigt  verschiedene  Ausbuchtungen 
und  abgerissene  Bindegewebsfäden  (s.  Fig.  1  u.  2  S.  319),  Die  Wand  ist 
etwa  von  der  Stärke  der  Dura,  sie  besteht  mikroskopisch  aus  derbem 
Bindegewebe,  welches  auf  der  Innenfläche  ein  einschichtiges  Plattenepithel 
trägt.  Der  während  der  Operation  aufgefangene  Inhalt  war  klar  und  Hess 
auch  beim  Ausschleudern  kein  Sediment  fallen.  Er  enthielt  weder  Eiweiss 
noch  Zucker,  wohl  aber  Albumosen  in  geringer  Menge.  Ferner  war  er 
stark  kochsalzhaltig,  aber  frei  von  Bernsteinsäure. 

Demnach  kann  es  sich  also  nicht  um  eine  Parasitencyste  —  einen 
Echinococcus,  an  den  man  natürlich  zunächst  denkt  —  handeln.  Derartige 
extradural  gelegene  Echinokokken  sind  wiederholt  beobachtet  worden. 
Horsley^)  notiert  unter  58  aus  der  Literatur  zusammengestellten  Fällen 
von   Wirbelkanaltumoren  3  Echinokokken.     Unseren  Tumor   müssen    wir 


1)  Mitteilungen  aus  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.    XII.    1903.    S.  153. 

2)  British  medic.  Journ.  1890. 
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vielmehr  als  einfache  Bindegewebscyste  ansprechen.  Er  ist  ein  Unikum, 
denn  etwas  ähnliches  scheint  bisher  noch  niemals  beschrieben  zu  sein.*) 

Über  die  Entstehung  dieser  Cyste  bleiben  wir  völlig  im  unklaren,  um 
so  mehr,  als  sie  verhältnismässig  schnell  gewachsen  sein  muss  (in  1  '/2  J-)- 

Am  nächsten  läge  es,  eine  Ausstülpung  der  Dura  an  einer  kongenital 
verdünnten  Stelle  anzunehmen.  Aber  dann  hätte  in  dem  Cystensack  doch 
höchstens  derselbe  Flüssigkeitsdruck  herrschen  können  wie  im  Duralsack, 
und  es  hätte  nicht  zu  einer  Kompression  der  Medulla  kommen  können. 
Auch  spricht  das  Ergebnis  der  Lumbalpunktion  gegen  eine  Kommunikation 
zwischen  Cyste  und  Subduralraum.  Eine  zweite  Möglichkeit  wäre  sekun- 
däre Bildung  der  Cyste  im  Anschluss  an  einen  entzündlichen  Prozess. 
Diese  Möglichkeit  liegt  nicht  so  entfernt,  wie  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen 
mag.  Wenigstens  demonstrierte  mir  vor  kurzer  Zeit  Herr  Kollego  Schmorl 
als  zufälligen  Sektionsbefund  eine  intradurale  Cyste  von  5  cm  Länge.  Die- 
selbe, in  der  Höhe  des  mittleren  Dorsalniarkes  gelegen,  war  durch  ent- 
zündliche Verwachsungen  der  Pia  mit  der  Rückenmarksobertiäche  einerseits 
und  mit  der  Dura  andererseits  zustande  gekommen  und  war  ebenfalls  prall 
mit  Flüssigkeit  gefüllt,  hatte  sogar  zweifellos  Druck  ausgeübt,  denn  das 
Rückenmark  war  hier  ein  wenig  abgeplattet. 

In  unserem  Falle  fehlten  aber  narbige  Verwachsungen  der  Cyste  und 
es  bleibt  also  nichts  anderes  übrig,  als  ein  selbständiges  Wachstum  der- 
selben anzunehmen,  wobei  dann  vermutlich  der  Druck  des  Cysteninhaltes 
ziemlich  starken  Schwankungen  unterlegen  war.  Jedenfalls  würden  sich 
so  der  Wechsel  der  klinischen  Erscheinungen  und  die  schnelle  Rückbildung 
der  Kompressionserscheinungen  am  besten  erklären. 


Auffallende  Störung  des  Lokalisations Vermögens  in  einem  Falle 
von  Brow  n-Seijuardscher  Halblähmung. 

Von 
Prof.  Dr.  Ad.  Schmidt  (Dresden). 

Im  22.  Bande  dioer  Zeitschrift  (S.  V  findet  >i('h  eine  MitteiluHL^  von 
A.  Schittenhelm  über  eine  autfalleinle  Pieeintriichtiirung  do  L()kali>;ifi()n^- 
vermögens    von    Hautreizen    in    (inem     Falle    von     [»rowii-Secjuardxliei- 

1)  Nachtrag  bei  der  Korrektur:  Wie  ich  aii<  einem  mir  treuiidlicli>t 
übersandten  Separatabdruck  ersehe,  haben  die  Herren  Si)iller.  Mu^-Ier  und 
Martin  (a  case  of  intradural  spinal  cyst,  with  Operation  and  recovery:  Univcr- 
sity  of  Pennsylvania.  Bulletin  11Mi:j,  3Iarcli  i\ud  April  einen  älmliclien  Fall  be- 
obachtet, doch  scheint  es  sich  hier  um  eine  Piacy-te.  vielleicht  entzünillirher 
Natur,  nach  Art  der  im  lolgenden  erwähnten.  Lr«h:ind«'lt  zu  hahen.  Unser  Pat. 
ist  inzwischen  völlig  geheilt. 
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Halblfthmung  nach  einer  Stichverletzung  des  Rückenmarkes.  Die  Störung 
betraf  das  Bein  der  gekreuzten  Seite,  welches  gleichzeitig  —  ganz  ent- 
sprechend dem  Schema  —  ausgesprochene  Analgesie  und  Therman&sthesie, 
dagegen  leidlich  gut  erhaltene  Berührungsempfindung  und  völlig  normale 
Lage-  und  Bewegungsempfindung  aufwies.  Schittenhelm  hat  diesen  Fall 
zum  Ausgangspunkt  einer  grösseren  Untersuchungsreihe  über  das  Lokali- 
sationsvermögen  der  Haut  bei  verschiedenartigen  Sensibilit&ts-  und  Motili- 
tätsstörungen gemacht  (ibid.  S.  428),  deren  Ergebnis  im  Gegensatz  zu  den 
gleichartigen  Untersuchungen  0.  Foersters^)  besagt,  dass  die  Sensibilität 
von  grösstem  Einfluss  aof  das  Lokalisationsvermögen  ist,  derart,  dass,  je 
vollständiger  und  ausgedehnter  dieselbe  geschädigt  ist,  um  «o  grössere  £in- 
busse  auch  die  Fähigkeit  zu  lokalisieren  erleidet,  während  Motilität  und 
Lage-  und  Bewegungsempfindungen  ganz  oder  doch  fast  ganz  ohne  Einfluss 
auf  das  Lokalisationsvermögen  sind. 

Bei  dem  völligen  Kontrast  der  Untersuchungsergebnisse  Schitten- 
helms  und  Försters  und  der  klinisch  und  psychologisch  gleich  hohen 
Bedeutung  einer  genaueren  Erforschung  des  Lokalzeichens  und  seiner  Stö- 
rungen unter  pathologischen  Verhältnissen  möchte  ich,  mit  gütiger  Erlaub- 
nis meines  früheren  Chefs,  Geh.-Rat  Schnitze,  kurz  einen  ganz  ähnlichen 
Befund  mitteilen,  den  ich  vor  Jahren  als  Assistent  der  Bonner  medizini- 
schen Poliklinik  aufgenommen  habe.  Er  betrifft  ebenfalls  eine  Stichver- 
letzung des  Rückenmarks  mit  Brown-S(^quardscher  Lähmung.  Die  Be- 
obachtung ist  freilich  nicht  so  detaillirt  durchgeführt,  wie  diejenige  Schit- 
tenhelms. 

Herr  J.  W.,  32  Jahre,  Klempner.     Letzte  Untersuchung  Sommer  1902. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund.  Am  20.  Jan.  1889  bei  einer 
Schlägerei  Stich  in  den  Rücken.  Er  fiel  sofort  zusammen  und  wurde  in 
die  chirurgische  Klinik  gebracht.  Das  linke  Bein  war  völlig  gefühllos, 
aber  beweglich  und  schwoll  anfangs  etwas  an;  das  rechte  Bein  war  ge- 
lähmt, aber  sehr  empfindlich,  so  dass  bereits  bei  leisen  Berührungen  heftige 
Schmerzen  entstanden.  Spontane  Schmerzen  waren  nur  an  einer  Stelle 
oberhalb  des  rechten  Knies  vorhanden  (s.  u.).  Anfangs  auch  Schwäche 
beim  Wasserlassen  und  Stuhlgang.  Besserung  im  Verlaufe  mehrerer  Mo- 
nate. Er  lernte  wieder  gehen,  wenn  auch  —  wegen  der  Steifigkeit  im 
rechten  Bein  —  unter  Hinken  und  wurde  allmählich  wieder  voll  arbeits- 
fähig. Jetzt  merkt  er  nur  noch  geringe  Gefühlsstörungen  am  linken  Bein 
und  Steifheit  des  rechten. 

Status  praes.:  Kräftiger,  gesund  aussehender  Mann.  Innere  Organe 
normal,  desgleichen  Sinnesorgane,  Gehirnnerven  und  obere  Extremitäten. 
Am  Rücken  findet  sich  in  der  Höhe  des  Dornfortsatzes  des  12.  Brustwirbels 
eine  feine  Narbe.  Daselbst  geringe  Anschwellung  der  Weichteile,  aber  keine 
Druckempfindlichkeit.     Beweglichkeit  der  Wirbelsäule  intakt 

Beim  Gehen  wird  das  rechte  Bein  ziemlich  steif  gehalten,  die  Fuss- 
spitze  schleift  am  Boden.     Die  Muskulatur  dieses  Beines  ist  in  teto  etwas 

atrophisch  (Oberschenkelumfang  5^2»  Unterschenkelumfang  2  Vj  cm  weniger 
als  links),  aber  hart,  kräftig  und  bei  passiven  Bewegungen  spastisch.  Der 
recht«  Fuss  ist  in  geringer  Equinusstellung  fixiert  Patellarreflex  rechts 
gesteigert,  auch  von  der  Tibia  auslösbar.  Kein  Fussklonus;  Babinski  rechts 
angedeutet  Kremastereflex  fehlt  rechts ,  Bauchdeckenreflex  beiderseits  positiv. 

1)  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  1901.    Bd.  IX.    8.  31. 
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Sensibilität.  Linkes  Bein:  Berührungsempfindung  durchaus  nor- 
mal. Schmerzempfindung  (Nadelstiche)  und  Temperatursinn  am  ganzen 
P'ass  und  Unterschenkel,  sowie  an  der  Rtlckseite  des  Oberschenkels  stark 
gestört,  wenn  auch  nicht  völlig  aufgehoben.  Bewegungs-  und  Lagegefühl 
in  allen  Gelenken  normal.  Das  Lokalisationsvermögen  ist  am  ganzen 
linken  Unterschenkel  und  dem  Fussrücken  (nicht  «an  der  Fuss- 
sohle  und  weniger  am  Oberschenkel)  auffallend  schlecht,  so  dass  der 
intelligente  Kranke  immer  nur  angeben  kann,  der  Unterschen- 
kel sei  berührt,  ohne  jede  Orientierung. 

Rechtes  Bein:  Berührungsempfindung  ebenfalls  normal,  abgesehen 
von  einer  zirkumskripten  Stelle  oberhalb  des  rechten  Knies,  wo  eine  ge- 
ringe Herabsetzung  besteht.  Dieses  soll  derselbe  Fleck  sein,  der  auch 
früher  stärker  und  gelegentlich  jetzt  noch  schwach  schmerzt  (s.  o.)  Keiner- 
lei Störungen  der  Schmerzempfindung  und  des  Temperaturgefühls.  Starke 
Herabsetzung  des  Bewegungsgefühls  und  der  Lageempfiudung  in  den  Zehen- 
gf'lenken,  im  Fuss-  und  Kniegelenk,  nicht  im  Hüftgelenk.  Lokalisa- 
tionsvermögen am  ganzen  Bein   tadellos  erhalten. 

Es  entspricht  dieser  Befund  dem  typischen  Verhalten  bei  der  Brown- 
J^cquardschen  Lähmung.  Bemerkenswert  ist,  dass  sich  13  Jahre  nach  der 
Verletzuug  noch  so  deutliche  Störungen  der  Sensibilität  nachweisen  lassen. 
Wie  in  Schittenhelms  Fall  und  in  mehreren  der  von  Köbner^)  zu- 
sammengestellten älteren  Beobachtungen  ist  das  Lokalisationsvermögen  auf 
der  homolateralen  Seite  ungestört,  obwohl  hier  die  Lage-  und  Bewegungs- 
emptindung  stark  beeinträchtigt  ist.  Auf  der  kontralateralen  Seite  da- 
liegen ist  es  auffallend  schlecht,  zumal  am  Unterschenkel  und  Fuss  (mit 
Ausnahme  der  Fussohle).  Dabei  ist  das  Tastgefühl  hier  durchaus  gut,  nur 
.Schmerzempfindung  und  Temperatursinn  sind  gestört. 

Einer  Verwertung  dieser  Beobachtung  für  die  Theorie  des  Lokali- 
>alionsvermögens  möchte  ich  mich  enthalten.  Wenn  unser  Fall  auch  auf 
der  einen  Seite  für  die  Auffassung  Schittenhelms  s])rioht,  dass  Störungen 
der  Lage-  und  Bewegungsemptindungen  niolit  notwendig  solche  des  Lokali- 
sat ionsvermögens  nach  sich  zu  ziehen  brauchen,  so  l^eweist  er  doch  anderer- 
seits nicht  ohne  weiteres  die  Abhängigkeit  desselben  von  der  Hautsensibi- 
lität.  Denn  das  Tastgefühl  i>t  bei  unserem  Patienten  an  der  Stelle  des 
Lokalisationsverlustes  erhalten.  Auch  Ixm  Schittenhelms  Kranken  war 
der  Verlust  des  Tastgefühls  kein  vollständiger. 

Vorläufig  dürfte  es  deshalb  zweckmässiger  sein,  nur  die  Tatsache  zu 
7ei^i<;trieren.  Dieselbe  fordert  zu  weiteren  Untersuchungen  des  Lokal isations- 
vermögens  bei  Halblähmungen  auf. 


1)  D.  Arch.  f.  kliu.  Medizin  11>.  1877.  S.  W.i. 
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Besprechungen. 


Nervosität,  Arbeit  und  Religion.  Ein  Vorschlag  far  naturgemäs<e 
Behandlung  and  Heilung  der  Nervenschwäche  (Nervosität,  Neurasthenie) 
auf  dem  Wege  ärztlicher  Klöster.  Von  Dr.  med,  Steding.  Schmorl 
und  Seefeld,  Hannover  1908. 

Wie  Möbius  zuerst  gezeigt,  ist  die  Heranziehung  der  Arbeit  zu  Heil- 
zwecken für  einen  grossen  Prozentsatz  der  Nervösen  ein  vortreffliches  Heil- 
mittel. Die  erforderliche  Neugestaltung  der  Sanatorien  ist  dennoch  aus- 
geblieben, die  Behandlung  verharrt  in  alten  Bahnen  und  trägt  leider  häufig 
einen  stark  schematischen  Charakter.  Immerhin  florieren  „die  Hotels  mit 
ärztlicher  Bedienung"  und  es  wird  noch  geraume  Zeit  vergehen,  bis  Wandel 
geschaffen,  eine  allgemeine  Durchführung  der  Möbiusschen  Grundsätze  zu 
erwarten  ist,  deren  Bichtigkeit  von  niemandem  ernstlich  angezweifelt  winl. 
Stedings  Schrift  „wendet  sich  in  erster  Linie  an  die  Laien  und  Patienten 
der  Nervosität,  um  sie  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  ihr  Leiden  auch 
auf  anderem  als  medizinisch-wissenschaftlichem  Wege  geheilt  werden  kann^ 
Die  Arbeit  ist  ein  seltsames  Gemisch  von  Kritik,  die  sich  allerdings  stellen- 
weise unnötig  scharf  zuspitzt,  und  phantastischen  Ideen,  deren  praktisches 
Endziel  die  Einrichtung  ärztlicher  Klöster  bilden  soll.  Ein  Vergleich 
zwischen  dem  Aufsatz  von  Möbius  und  der  Schrift  Stedings  ist  ebenso 
lehrreich  wie  wenig  schmeichelliaft  für  letzteren.  In  praxi  dürfte  die  Trag- 
weite der  Broschüre  nicht  gross  sein,  das  Möbiussche  Grundprinzip  unter 
der  phantastischen  Hülle  Stedin^sclier  Gedanken  nicht  sonderlich  leiden. 

R  Pfeiffer. 


Stotternde  Kinder.     Von  Dr.  Liebmann  in  Berlin.     Reuther  &  Rei- 
chard, Berlin  1903.     Preis  2,40  M. 

Der  bekannte  auf  dem  Gebiete  der  Sprachstörungen  erfahrene  Ver- 
fasser führt  dem  Leser  au  einer  Reihe  von  Beispielen  die  verschiedenen 
Arten  des  Stotterns  und  ihre  Behandlung  vor  Augen.  Mit  besonderer  Sorg- 
falt werden  die  psychischen  Begleiterscheinungen  des  Stotterns  gezeichnet, 
die  grosses  psychologisches  Interesse  darbieten  und  in  therapeutischer  Be- 
ziehung von  ausschlaggebender  Wichtigkeit  sind,  nicht  nur  für  den  Arzt 
selbst,  sondern  auch  für  die  ganze  Umgebung,  die  Erzieher  und  Lehrer 
dos  kindlichen  Stotterers.  Die  mitgeteilten,  von  Lieb  mann  auch  iu  ver- 
alteten Fällen  erzielten  Erfolge  legen  für  die  Brauchbarkeit  der  Methode 
ein  glänzendes  Zeugnis  ab.  R.  Pfeiffer. 
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<Aus  der  psychiatrischen    und    Nervenklinik    der   Universität  Leipzig. 
Direktor:  Prof.  Flechsig.) 

Über  Iiikoordination  der  Angenbewegimgen  nach  einer 
oberflächlichen  Gehirnläsion, 

Von 

Dr.  med.  H.  Klien, 

Assistcuzarzt. 
(Mit  1  Abbildung  im  Text.; 

Im  folgenden  möchte  ich  über  einen  Fall  berichten,  der  mir  für 
<lie  Erforschung  de.s  zentralen  Innervationsmechanismus  des  Augen- 
mnskelapparats  von  einer  gewissen  Bedeutung  zu  sein  scheint: 

Patient  1^,  53  Jahn*  alt,  frfiher  Maurer,  wunle  der  psychiatrischen 
Klinik  zu  Leipziji  am  7.  X.  1901  vom  Reichsvcrsicherun^samt  zur  Be- 
urteilung seiner  Erwerbsfähigkeit  zugewiesen. 

Am  6.  V.  1897  fiel  er  von  einer  5  m  hohen  Mauer  iierab,  mit  dem 
Kopf  gegen  einen  Steinhaufen.  Er  stand  selbst  wieder  auf,  taumelte  al)er 
zurück  und  verlor  das  Bewusstsein.  Der  Arzt  konstatierte  eiinMi  kom- 
plizierten Bruch  des  linken  ScIieiteUxMus,  Gehirner>chütt«'rung  und  Biuch 
de<  Brustbeins.  In  der  Folgezeit  bezogen  sich  die  Klagen  dv^  Patienten 
in  der  Hauptsache  auf  Kopf-,  Kreuz-  und  Xackenschmerz(Mi,  Mnttiirkeit, 
S«'hwind(dgefühl  und  Xai'ken^teitigkeit,  ferner  auf  Schwäch«'  «Icr  n-cht^- 
-eitigen  Extremitäten. 

Tu  der  Klinik  gab  Patient  ausser  diesen  Klagen  noch  an.  da<s  er  oft 
eine  Empfindung  von  Kribbeln  im  ganzen  Arm  s])üre,  die  sich  bisweilen 
aufh  bis  zum  Knie  heraberstrecke.  Einige  Male  sollen  auch  Zuckunizen  im 
rechten  Arm  aufgr-treten  sein. 

Die  k«")rp<'rliche  rntersuchung  ei'jab  folgendes:  Kräftii^cr  KrM-jx'iban, 
mä>-siger  Ernährungszustand,  abnorm   g<'altertes  Aussehen. 

Vor  dem  linken  Sc^heitclhrx'ki^r  timlet  sich  eiiie  unn^Ln-lnia^^iLT-oval  i:e- 
formte,  etwas  iiber  1  cm  tief«*  Knoeln'iiimprf'S^ion:  die  Voliso  de-  «Twahntcn 
Schädelbruchs.  Durch  die  na«-h  Tliane-IIoi-sl(\v  b«'<ti!nmfc  Linea  IJolan- 
di«'a  wird  die-'C  lmpr«'--ion  in  «'inen  gms^eiMMi  Noi'dcMcn  und  einen  kleinei-eii 
hinteren  Abs«'hnitt  geteilt   's.  l-'ig.  . 

Ihren  ob«M'en  Kan«l   ^clinei«let  «lie   Linea  I\<daiidica  «^twa  5  cm  unterhalb 

ihn'S  Abgani:^  von  «{«t  Mittellinie:  d<'n  unt«'ren   Kand   :{.0  i'in  ti«'fer.      Xach 

vorn  dehnt   <i«'h  «lie  Imjtre^^ion  \n<  zu   eiinMii   Maximalab-tand    von  -J-^  ,  cm 

au>-,  nach  iiinten  bi^  zu  «'iin'in  .-olclien  von  etwa  2  cm.      Fb«'r  «li«'  Imjire^- 
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sion  verläuft  annähernd  von  hinten  nach  vorn  eine  16  cm  lange  Hautnarbe, 
von  welcher  sich  in  der  Tiefe  der  Einscnkung  ein  kleiner  Schenkel  nach 
unten  abzweigt.  Hier  und  am  vorderen  Kand  der  Vertiefung  ist  die  Narbe 
mit  der  Unterlage  verwachsen. 

Der  Kopf,  vor  allem  die  Impressiousstelle,  wird  bei  Beklopfen  als 
schmerzhaft  bezeichnet.  An  der  Halswirbelsäule  ünden  sich  arthritische 
Veränderungen.  Es  sind  keine  Degenerationszeichen  vorhanden.  Ausser 
einer  massigen  Arteriosklerose  besteht  keine  Erkrankung    innerer  Organe. 

Die  Pupillen  sind  gleich  weit  und  reagieren  prompt  auf  Lichteinfall 
und  Akkomodation. 


//  Liuca  Roluiidica.     >  Linea  ."^vlviana,    M  Miiteliiuie. 


l>i<'  AngcnlK'wi'Lruiiti«'!!  /cit^^i'ii   InlLn-nd«'  Stoi'unL^en: 

l>L'ini  iiionoknliiren  Sf-licii  trat<Mi  im  luliiir  irpiailoaus  blickenden  Auge 
last  ioitgisetzt  iKnizoiitalr.  scltciirr  rnticrriKle  nvstaktische  Bewegungen 
auf.  Wild  (las  Auu«'  gtotiiict.  iiin  auf  r'wwn  iM-kannten  Punkt  im  Sehfeld 
oiiig<'st«'llt  zu  wiMtlrii.  vo  tictrii  u  iii" (' L^c  1 111  a  ^ ^ i  i^M-  B«Mvogungen  in  den 
vci'-cliicdeii-tcn  iM'wcLXiiiiL'^ritlituiiLrt'ii  —  iiiiiiT  denen  besonders  aus- 
L!i(>l)iL;e  1  a  ii  l(  ^  a  ni  c  Kot  at  i  on  ^  l>i' wtli  u  ii  u  <ii  aiiftall<'n  —  ein,  bis  nach 
etwa  :j— l  S^Kuiiilcn  die  rirliti'jr  J^jii-tclluiiL'  er/idt  wird.  Einem  am 
Au-v  NoriilKTLrctiilirtm  (ieL^-n^iaiid  tnl-jt  (la--fllie  nur  sehr  selten  einiger- 
iiia'.'fii   ]ii(>iii]'i.  iiitivt  nur  in   Al>-at/.fii,    dabei  ofn-is   uhrr  das  Ziel  hinaus- 
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schiessend   und  unter  allerhand   unzweckmässigen  Nebenbewegungen.     Am 
rechten  Auge  sind  diese  Motilitätsstörungen  stärker  als  am  linken. 

Beim  binokularen  Sehen  treten  zunächst  die  entsprechenden  Störungen 
wie  beim  monokularen,  nur  in  noch  höherem  Grade  hervor:  vor  allem  fällt 
aber  auf,  dass  beide  Augen  in  weitesten  Grenzen  unabhängig  von 
einander  agieren.  Beim  Blick  in  die  Ferne  stehen  sie  meist  leicht  diver- 
gent; dabei  führt  bald  das  eine,  bald  das  andere  Spontanbewegungen  in 
(ien  verschiedensten  Richtungen  aus,  am  auffallendsten  sind  unter  denselben 
wieder  sehr  langsam  ablaufende  ziemlich  ausgiebige  Rotationen.  Bisweilen 
treten  auch  gleichzeitig  in  beiden  Augen  derartige  Raddrehungen  auf  und 
zwar  erfolgen  sie  dabei  bald  in  gleichem,  bald  in  entgegengesetztem  Sinne, 
oft  in  ungleicher  Geschwindigkeit  und  Ausgiebigkeit.  Zuweilen  weicht 
auch  das  eine  oder  das  andere  Auge  plötzlich  stark  nach  aussen-oben  oder 
innen-oben  ab,  fährt  einige  Zuckungen  aus  und  wird  dann  lan^rsam  —  meist 
auf  Umwegen  —  wieder  eingestellt. 

Beim  Versuch,  einen  nahen  Gegenstand  zu  tixieren,  tritt  nur  äusserst 
selten  eine  einigermaßen  prompte  Konvergenz  ein.  Meist  stellt  sich  zu- 
nächst nur  das  linke,  etwas  besser  sehende,  seltener  das  rechte  Auge  zu- 
erst ein,  während  das  andere  weiter  geradeaus  sieht  oder  eine  Bewegung 
nach  aussen  oder  oben  oder  eine  Raddrehung  ausführt:  ohne  ersichtliclie 
Gesetzmässigkeit,  wenn  auch  mit  einer  gewissen  Bevorzugung  von  Diver- 
LTenzstellungen.  Das  nicht  eingestellte  Auge  bewegt  sicli  dann  fortgesetzt 
suchend  in  den  verschiedensten  Richtungen,  bis  es  schliesslich  —  oft  erst 
nach  15  und  mehr  Sekunden  —  die  richtige  Konvergenzstellung  erreicht, 
in  der  dann  oft  beide  Augen  eine  Zeit   lang    festgehalten    werden   können. 

Ganz  entsi)reciiende  Bewegungsstörungen  treten  auch  beim  Blick  nach 
den  Seiten,  nach  oben  und  nach  unten  auf:  alle  diese  Bewegungen  können 
ab  und  zu  in  normaler  Ausgiebigkeit  rehitiv  j>ronii»t  ausgeführt  weiden, 
oft  aber  wandern  beide  Augen  in  weitem  Maße  uiuibhiinLätr  von  einander 
auf  verschiedenen  Wegen  lan^^sain  zu  ihrem  Ziel.  Einem  vortreJiultencn 
Gegenstand  folgen  sie  nft  unah  hängig  von  einander,  ah-etzend,  oit  dal  »ei 
auch  über  das  Ziel  hinausschiesscnd  und  unter  allerhand  Xehenhew(\i;ungen. 
Bisweilen  bleibt  aber  beim  Blick  naoli  der  Seite  ein  Auge  auch  ^'anz  zurück: 
am  häufigsten  da^  rechte  beim  Blick  nach  link^,  seltener  umtrekehrt  da< 
linke  beim  Blick  nach  rechts.  Im  allgemeinen  können  die  Augenbewe- 
gungen beim  Vorhalten  von  Gegenständen  etwas  besser  ausgeführt  werden, 
als  auf  blosse  Aufforde.rung(Mi. 

Nach  dem  geschilderten  Befunde  handelt  es  sich  weder  um  eine  Augen- 
muskellähmung noch  um  eine  Bli«kl:Uinuing,  sondern  um  eine  Inkooidi- 
nation  der  Au^^enhcweguniren:  alle  Mu>keln  können  maximal  kontrahiert 
werden,  der  Inii)uls  tritl't  nur  häutig  andere  Muskeln,  aN  der  L^ewollten  Be- 
wegung entspricht. 

SeitwärtsbewegunLM'ii  der  AuL'en  hei  geschlos^^enen  Lidern  -in«!  in<'i-t 
nur  in  sehr  gerintrem  Grade  nuejUeii:  nur  sehr  >elten  ^(dinirt  «lahei  eine 
ausgiebigere  Wemhmg  und  auch  dann  meist   nur  mit  einem   Aui:(\ 

Die  Synergie  in  AkUomodation,  ]Mi})illenvoren'_rerung  und  Konvergen/ 
ist  erhalten. 

Lässt  man  den  Patienten  in  verschiedenen  Ilichtuniren  und  verschie- 
denen Entfernunixcn    vorLiidialtcne    (ieiren-täinle    fi\i<'i'en.    «lanii    die    Annen 
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schliessen  und  dann  danach  greifen,  so  trifft  er  den  Punkt  mit  normaler 
Genauigkeit:  die  Projektion  optischer  Eindrücke  in  den  Raum 
kann  also  nicht  wesentlich  gestört  sein. 

Eine  genaue  Funktionsprüfung  der  einzelnen  Augenmuskeln  mittelst 
Doppelbilderprüfang  erwies  sich  wegen  der  Intelligenzschwäche  des  Pat. 
als  undurchfQhrbar,  desgleichen  eine  zuverlässige  Sehprüfung.  Pat.  be- 
hauptete, auf  dem  rechten  Auge  etwas  schlechter  zu  sehen,  doch  scheint 
sich  diese  Klage  hauptsächlich  auf  Flimmern  und  Bewegungen  der  Objekte 
zu  beziehen.  Herr  Privatdozent  Dr.  Bielschowsky  hatte  die  Gate,  den 
Pat.  zu  untersuchen  und  fand  eine  Hyperopie  von  2  Dioptrien  und  eine 
Sehschärfe  von  nur  V4  beiderseits.  An  brechenden  Medien  und  Augen- 
hintergrund fanden  sich  keine  Abnormitäten. 

Im  übrigen  ergab  die  Untersuchung  des  Nervensystems  folgendes: 

Symmetrische  Innervation  der  Gesichtsmuskulatur  und  der  Zunge, 
fibrilläres  Zittern  der  Zunge.  Kniesehnenreflexe  beiderseits  beträchtlich 
gesteigert,  Achillessehnenreflexe  schwach.  Kein  Patellar-,  kein  Fussklonus. 
Anconaeusreflex  beiderseits  lebhaft,  rechts  mehr  als  links.  An  den  Extremi- 
täten nirgends  deutliche  Muskelrigidität.  Plantarreflex  links  normal,  rechts 
sehr  schwach.  Kein  Babinski.  Hautreflexe  der  Hohlhand  links  vorhanden, 
rechts  nicht.  Kremaster-  und  Bauchdeckenreflex  beiderseits  schwach.  Die 
Konjunktivalreflexe  fehlten  beiderseits,  die  Kornealreflexe  waren  schwach, 
die  Rachenreflexe  von  normaler  Stärke. 

Es  bestand  keine  Ptosis.  Beiderseits  konnten  die  Augen  isoliert  ge- 
öffnet und  geschlossen  werden.  Auch  in  der  Kraft  dieser  Bewegungen  be- 
stand zwischen  beiden  Seiten  keine  merkliche  Differenz. 

Die  Berührungsempfindung  für  leichte  Pinselberührungen  war  auf  der 
ganzen  rechten  Körperhälfte  erloschen,  auf  der  linken  normal.  Stärkere 
taktile  Reize  wurden  dagegen  nur  im  rechten  Arm  nicht  empfunden.  Am 
stärksten  war  die  Störung  der  Berührungsempfindung  in  einem  unscharf 
abgegrenzten  radialen  Gebiet  der  rechten  Hand  und  des  Unterarms.  In 
gleicher  Ausdehnung  und  ähnlicher  Abstufung  war  die  Schmerzempfindlich- 
keit herabgesetzt. 

Die  Parästhesien,  über  welche  Pat  klagte,  erstreckten  sich  nach  seiner 
näheren  Beschreibung  von  der  rechten  Schulter  bis  in  die  Fingerspitzen, 
bisweilen  auch  über  die  rechte  Seite  des  Rumpfes  bis  zur  Vorderfläche  des 
Oberschenkels.  Die  Druckempfindlichkeit  war  auf  der  ganzen  rechten  Körper- 
hälfte herabgesetzt,  die  Temperaturempfindung  aufgehoben. 

Die  rechtsseitigen  Extremitäten  waren  leicht  paretisch,  der  Arm  mehr 
als  das  Bein.    Die  Lageempfindung  war  im  rechten   Arm    hochgradig,    im  ' 
rechten  Bein  ebenfalls  stark  gestört,  in  den  Gliedmassen   der  linken  Seite 
intakt.     Im  rechten  Arm  bestand  Ataxie.     Der   stereognostische  Sinn    für 
die  rechte  Hand  war  aufgehoben. 

Das  Gesichtsfeld  beider  Augen  zeigte  eine  konzentrische  Einengung 
massigen  Grades. 

Gehör-,  Geruch-  und  Geschmacksinn  waren  nicht  gestört.  Es  bestand 
eine  gewisse  Gedächtnis-  und  Intelligenzschwäche. 

Im  Oktober  1903  wurde  Pat.  wiederum  zur  Beobachtung  in  die 
psychiatrische  Klinik  zu  Leipzig  aufgenommen.  In  den  2  Jahren  seit  der 
ersten  Untersuchung  war  nur  insofern  eine  Änderung  eingetreten,  als  die 
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Heniihypästhesie  etwas  intensiver  geworden  und  die  Diiferenz  der  Anconaeus- 
refiexe  nicht  mehr  nachweisbar  war. 

Eine  Projektion  der  beschriebenen  Schädelimpression  auf  die  Ge- 
hirnoberfläche ergibt,  dass  sie  etwa  über  dem  mittleren  Drittel  der 
beiden  Zentralwindungen  Hegt  und  sich  nach  vorn  noch  bis  über  das 
Fussgebiet  der  2.  Stirnwindung  erstreckt.  Unter  der  Impression  liegen 
also  die  sensumotorischen  Zentren  für  die  obere  Extremität,  vielleicht 
auch  noch  —  wenigstens  zum  Teil  —  die  Regionen  für  Hüfte  und 
Knie.  Ferner  liegen  in  dieser  Gegend  Zentren  für  assoziierte  Be- 
wegiingen  der  Augen.  Beevor  und  Horsley^)  fanden  durch  elek- 
trische Reizung  beim  Orang-Utang  in  den  mittleren  Partien  der  vor- 
deren Zentralwindung  ein  Zentrum  für  assoziierte  Wendung  der  Augen 
und  des  Kopfes,  im  Fuss  der  2.  Stirnwindung  ein  solches  für  asso- 
ziierte Bewegungen  der  Augen  allein.  Es  ist  bekannt,  dass  beim 
Menschen  Herderkrankungen  in  der  Gegend  des  Fusses  der  2.  Stirn- 
windung als  Reizerscheinung  deviation  conjug^e  nach  der  entgegen- 
gesetzten Seite,  als  Lähraungserscheinung  Augenablenkung  nach  der 
gleichen  Seite  bewirken.  In  einem  von  Tiling-)  berichteten  Falle 
bestand  bei  doppelseitiger  Zerstörung  dieser  Region  Aufhebung  der 
willkürlichen  Augenbewegungen,  während  reflektorische  noch  möglich 
waren. 

Die  Gehirnläsion,  welche  im  vorliegenden  Falle  vorhanden  sein 
muss,  braucht  natürlich  keineswegs  das  ganze  unter  der  Impression 
gelegene  Gebiet  zu  betreifen;  andererseits  könnte  sie  sich  sehr  wohl 
—  z.  B.  infolge  eines  Blutergusses  oder  einer  Dislokation  von  Knochen- 
splittern —  auf  ein  weiter  ausgedehnt(\s  Areal  erstrecken.  Die  korti- 
kalen Zentren,  auf  deren  Läsion  die  vorhandenen  Herderscheinungen 
hinweisen,  liegen  aber  so  genau  unter  der  Gegend  der  Impression,  dass 
für  die  Annahme  einer  räumlich  weitergehenden  Zerstörung  des  Ge- 
hirns keinerlei  Anhaltspunkt  vorliegt.  Da  nun  unter  der  Impression 
auch  eine  Rindenregion  für  assoziierte  Augenbewegungen  liegt,  so  ist 
es  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  auf  eine  Läsion  derselben 
die  vorhandene  Inkoordination  der  Augenbewegungen  zurückzu- 
führen ist. 

Die  hal))seitige  Stin-uiiiJi:  aller  Qualitäten  der  Hautsr-nsibilität  dürfte 
wohl  ebenso  wie  die  konzentrisclie  Gesiehtsfeldeinrngiing  auf  rine 
komplizierende    traiiniatiscbe  Hysterie   zurück/iitühren  sein,    zunial  sie 

1)  Philosophical  TraiLsactions  of  tlie  lloyal  socicty  of  Ldiulou.  Vol.  Isl. 
aS90.)  p.  129. 

2]  Nach  Roux,  Archives  de  nciirolDiri«-.  1^9!).  s.    H.  VXj    und  Weruicke, 

Archiv  f.  rsychiatrio.  X\.     .S.  273. 
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in  den  letzten  2  Jahren  noch  an  Intensität  zugenommen  hat  Unter 
diesen  Umständen  lässt  sich  nicht  entscheiden,  in  welchem  Orade  auch 
durch  die  Herderkrankung  direkt  Störungen  der  Hautsensibilitat  be- 
dingt sind. 

Die  Inkoordination  der  Äugenbewegungen  auf  die  traumatische 
Hysterie  zu  beziehen,  liegt  keinerlei  Veranlassung  vor,  zumal  bei  dieser 
AfFektion  eine  derartige  Störung  nie  beobachtet  worden  ist,  ihrem 
Charakter  nach  auch  gar  nicht  dazu  passen  würde. 

Mit  der  Herabsetzung  der  Sehschärfe  kann  die  Inkoordination  der 
Äugenbewegungen  gleichfalls  nicht  in  Beziehung  gebracht  werden; 
denn  selbst  bei  viel  stärkerer  Herabsetzung  des  Sehyermögens  werden 
ähnliche  Motilitätsstörungen  wie  die  vorliegenden  nicht  beobachtet. 

Nach  Analogie  der  häufigsten  Form  der  Extremitätenataxie  könnte 
man  zunächst  für  die  im  vorliegenden  Falle  bestehende  Inkoordination 
der  Augenbewegungen  die  Erklärung  in  einer  Störung  der  Lage- 
empfindung der  Augäpfel  vermuten.  Diese  Funktion  kann  jedoch 
bei  B.  nicht  wesentlich  gestört  sein,  da  die  optischen  Eindrücke  mit  nor- 
maler Genauigkeit  in  den  Raum  projiziert  werden.  Eine  annähernde 
Abschätzung  der  Entfernung  eines  Objekts  kann  zwar  jedenfalls  auch 
ohne  die  Eonvergenzempfindung  allein  nach  dem  Grade  der  Akkomo- 
dationsanstrengung unter  Mitwirkung  psychischer  Hilfsmomente  (wie 
Perspektive,  Vergleichung  mit  der  Grösse  nach  bekannten  Objekten) 
zustande  kommen,  zur  Beurteilung  der  Richtung  eines  Gesichtsein- 
drucks müssen  aber  immer  2  Lageverhältnisse  zu  einander  in  Beziehung 
gesetzt  werden:  die  Stellung  der  Objekte  zur  Netzhaut,  deren  Kennt- 
nis durch  die  Lokalzeichen  der  Netzhaut  vermittelt  wird,  und  die 
Stellung  des  Augapfels  zum  Kopf  Die  Kenntnis  davon  wird  ver- 
mittelt durch  die  Muskelsensibilität  der  Augenmuskeln,  durch  die  Em- 
pfindlichkeit der  Organe  der  Augenhöhle  gegen  die  bei  jeder  Augen- 
bewegung wechselnde  Verteilung  des  Drucks  und  durch  die  Tast- 
empfindung der  gegen  einander  verschieblichen  Teile  der  Augenhöhle. 

Die  angeführten  Empfindungskomponenten  des  Augapfel- 
lagegefühls müssen  im  vorliegenden  Fall  dem  Gehirn  also 
zugehen.  Sie  werden  mit  optischen  Eindrücken  und  taktilen  Erinne- 
rungsbildern assoziiert  und  so  zu  richtigen  räumlichen  Vorstellungen 
verarbeitet.  Ihr  modifizierender  Einfluss  auf  die  Verteilung 
der  motorischen  Impulse  ist  jedoch  gestört.  Die  sensible  Bahn 
zur  Hirnrinde  ist  also  erhalten.  Aber  auch  motorische  Leitungen  von 
der  Hirnrinde  zu  den  Augenmuskelkemen  müssen  noch  erhalten  sein, 
da  Lähmungserscheinungen  nicht  vorhanden  sind. 

Nach  unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  ist  so  viel  wahrschein- 
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lieh,  dass  von  2  Regionen  jeder  Hemisphäre  das  Doppelauge  innerviert 
wird:  von  den  frontalen  Zentren  und  von  den  occipitalen.  Hierin 
stimmen  die  Ergebnisse  der  Pathologie  und  des  Tierexperiments  über- 
ein. Über  das  frontale  Zentrum  ist  oben  das  Wichtigste  gesagt.  Be- 
treflFs  der  okulomotorischen  Region  im  Hinterhauptslappen  ist  noch 
unsicher,  wie  weit  sie  sich  mit  der  Sehsphäre  deckt.  Möglicherweise 
erstrecken  sich  die  motorischen  Elemente  weiter  nach  der  Konvexität. 

Unbewiesen  ist  dagegen  die  Existenz  eines  Zentrums  für  willkür- 
liche Bewegungen  der  Augen  im  Gyrus  angularis,  wie  es  vor  allem 
Ferrier^),  auch  Munk-)  für  das  Säugetier,  Wernicke-^)  für  den 
Menschen  annehmen.  Betreffs  der  Reizungs-  und  Exstirpationsversuche 
am  Gyrus  angularis  wird  wohl  mit  Recht  eingewendet,  dass  die  bei 
denselben  am  Augenmuskelapparat  sich  geltend  machenden  Effekte 
sehr  wohl  aus  einer  Mitaffektion  der  unter  dem  Gyrus  angularis  ver- 
laufenden Sehstrahlungen  erklärt  werden  können  (Schäfer^),  Roux"*)). 

Gegen  die  Annahme  W'ernickes  spricht,  dass  nach  den  Unter- 
suchungen Flechsigs  der  Gyrus  angularis  ein  projektionsfaserfreies 
Gebiet  ist.  Bei  den  von  Wer  nicke  angeführten  Fällen  von  Deviation 
conjugee  infolge  Erkrankung  des  unteren  Scheitelläppchens  findet  sich 
entweder  eine  Mitbeteiligung  der  Stimlappen  oder  Hemianopsie:  also 
Läsion  der  unter  dem  Gyrus  angularis  verlaufenden  primären  Seh- 
strahlung. Im  letzteren  Falle  ist  dann  aber  auch  eine  Mitbeteiligung 
der  sekundären  Sehstrahlung  möglich,  ja  wahrscheinlich.  In  keinem 
<lieser  Fälle  kann  also  die  conjugierte  Augenableuknug  mit  Sicherheit 
auf  die  Läsion  des  Gyrus  angularis  bezogen  werden. 

Im  vorliegenden  Falle  ist  nach  der  Art  der  Verletzung  eiue  Läsion 
des  Gyrus  angularis  im  höchsten  Grade  unwahrscheinlich.  Dagegen 
liegt  die  Impression  genau  über  der  Gegend  des  Fusses  der  2.  Stirn- 
windung. Durch  die  Liision  dieser  Region  ist  also  die  willkürliche 
Bewegung  der  Augen  in  hohem  Grade  gestört.  Über  die  unwillkür- 
lichen lässt  sich  nichts  sagen,  da  sie  erst  studiert  werden  können, 
wenn  die  willkürlichen  wegfallen.  Im  vorliegenden  Falle  wenigstens 
spielen  die  unkoordiuierten  willkürlichen  Bewegungen  auch  beim  Ein- 
stellen der  Augeu  auf  optische  Reize  noch  eiue  grosse  Rolle,  so  dass 
selijst  das  Einstellen  der  Anisen  im  Dunkeln  auf  einen  Lichtpunkt  un- 


!■  Ferrier,  Hirnl(»k:ili-ati()]i.     IM'2.     S.  3~). 

2)  Munk,  Funkiionen  (h*r  (Iro^-hirurinde.     ly  '.     S.  .'.nJ. 

:»)  Archiv  für  Psychiatric.     \X.     S.  1*4:;. 

4)  Nach  Soury,  Systt'nn^  ncrvcux  central.  1^1»:».     II.     S.  '.♦1<'41. 

5)  Roux,  Arch.  de  lu-urol.   IV'll.     s.     S.   177. 
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kourdiniert  und  langsam  erfolgt;  allerdings  sind  die  Bewegungen  da- 
bei entschieden  etwas  weniger  gestört,  als  beim  willkürlichen  Blick 
nach  durch  Worte  bezeichneten  Richtungen.  Es  scheint  demnach  doch, 
dass  bei  dem  Zustandekommen  der  Augenbewegungen  optisch-reflek- 
torische Einflüsse  eine  etwas  grössere  Rolle  spielen,  als  der  Norm 
entspricht.  In  diesem  Sinne  ist  wohl  auch  die  vom  Patienten  öfters 
wiederholte  Angabe  zu  deuten,  dass  er  beim  Versuch,  auf  blosse  Auf- 
forderung hin  nach  der  Seite  zu  sehen,  warten  müsse,  bis  er  mit  den 
Augen  einen  in  der  bezeichneten  Richtung  gelegenen  Gegenstand  er- 
fassen könne.  Auch  kann  Patient  die  Augen  bei  geschlossenen  Lidern 
trotz  sichtlicher  Anstrengung,  die  sich  u.  a.  in  starken  Mitbewegungeu 
äussert,  meist  nur  in  minimalem  Grade  seitlich  bewegen;  nur  selten 
gelingt  es  in  ausgiebigerer  Weise  und  auch  dann  meist  nur  mit 
einem  Auge. 

in  dem  beschriebenen  Befund  ist  demnach  eine  Stütze  für  die  An- 
sicht derer  zu  erblicken,  welche  die  Zentren  für  die  willkürlichen  Be- 
wegungen der  Augen  in  den  Fuss  des  2.  Stirn windung  und  die  da- 
hinter gelegene  Partie  der  vorderen  Zentral  windung  verlegen. 

Was  die  Art  der  Gehirnläsion  betrifft,  so  kann  es  sich  nicht  um 
völlige  Zerstörung  des  Zentrums  handeln,  da  durch  eine  solche  nach- 
gewiesenermassen  Deviation  conjugee  entsteht,  während  hier  nur  In- 
küordination  vorliegt  und  eine  konjugierte  Augenablenkung  nach  der 
Anamnese  auch  früher  nicht  bestanden  hat.  Ausserdem  pflegt  auch 
nach  Rückbildung  einer  Deviation  conjugee  nicht  Inkoordination  zu- 
rückzubleiben. Vielleicht  hat  folgender  i)rovisori.scher  Erklärungsver- 
such einige  Wahrscheinlichkeit  für  sieh:  Da  von  den  frontalen  Zen- 
tren l)eider  Seiten  aus  koordinierte  Bewegungen  beider  Augen  ge- 
leitet werden,  dürften  auch  beiden  Zentren  die  zu  koordinierten  Be- 
wegunjjlen  beider  AuiXen  ncUi^en  sensiblen  Merkmale  über  die 
Lage  beider  Augen  zugehen.  Wäre  nun  in  der  linken  Hemisphäre 
das  Zentrum  für  die  Augaj)felhigeempßndung  stark  geschädigt,  in  der 
rechten  Heniisi>liäre  dagegen  intakt,  so  würde  das  linke  Zentrum 
oljne  die  modifizieren  den  Einflüsse  der  Sensibilität,  daher 
inküordiniert,  arbeiten,  das  rechte  dagegen  würde  koordi- 
nierte Bewegungen  anregen.  Wegen  der  doppelseitigen  Inner- 
vation des  AugeiHiinskt'lap}>arats  würden  dann  bei  allen  Augenbe- 
wegungeu  koordinierte  und  inkoordinierte  Be wegungskom- 
lionenlen  ziisaininenwir ken  und  daraus  natürlich  inkoor- 
(linirrte  Gesani  tbe  vveLrun  gen  resultieren.  Im  Zentrum  der 
rechten  llemi  s])li  iire  wäre  bei  diesei*  Aunalune  noch  die  Lage- 
eni})Hn(lviuu'  für  l)ei(le  Augen  re])r:isentiert.  J)urch  assoziative  Ver- 
]»indiingen   zwisclien    den  Elementen  der  Auga])l'ellageempfindung   mit 
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anderen  Tastempfindungen  und  mit  optischen  und  taktilen  Empfin- 
dungen resp.  Erinnerungsbildern  aller  dieser  Empfindungen  könnte  dann 
sehr  wohl  noch  eine  richtige  räumliche  Anschauung  des  Gesehenen 
zustande  kommen,  wie  sie  ja  im  vorliegenden  Falle  bei  der  richtigen 
Projektion  optischer  Eindrücke  in  den  Raum  erhalten  sein  muss. 
Auch  eine  eventl.  durch  Balkenfasern  ermöglichte  Übertragung  der 
rechts  erhaltenen  Lageempfiudung  auf  das  linke  frontale  Zentrum 
müsste  natürlich  durch  die  Läsion  geschädigt  sein. 

Herrn  Geheimrat  Flechsig  spreche  ich  für  Überlassung  des  Falls 
meinen  verbindlichsten  Dank  aus. 


xvm. 

(Aus  der  2.  medizinischen  Abteilung  [Vorstand:  Prof.  H.  Schlesinger] 
des  k.  k.  Franz- Joseph- Spitales  und  aus  Dr.  R.  Kienböcks  Röntgen- 
institut in  Wien.) 

Über  Knochenatrophie  bei  Syringomyelie. 

Von 

Flitz  Tedesko  in  Wien. 
(Mit  4  AbbilduDgen.) 

In  dem  so  mannigfaltigen  klinischen  Bilde  der  Syringomyelie 
spielen  Enochenveränderungen  eine  erhebliche  Rolle.  Meistens  ent- 
wickeln sie  sich  als  Begleiterscheinungen  der  GelenkafFektionen,  häufig 
jedoch  bilden  diese  Störungen  die  einzigen  Beschwerden  der  Patienten, 
der  sie  verursachende  spinale  Prozess  wird  übersehen  und  erst  auf 
dem  Obduktionstische  aufgedeckt  Aach  stellt  der  ausgebildete  osteo- 
arthritische  Typus  (Schlesinger)  der  Syringomyelie  ein  Zeichen 
einer  weit  vorgeschrittenen  spinalen  Affektion  dar,  deren  frühzeitige 
Diagnose  für  den  Patienten  aus  prophylaktischen  Gründen  äusserst 
wichtig  ist.  Denn,  da  sich  bei  minimalen  Traumen  umfangreiche 
Arthropathien  und  durch  Spontanfraktur  bedingte  Verkürzungen  einer 
Extremität  um  mehrere  Gentimeter  einstellen  können,  kann  eine  Früh- 
diagnose durch  Ausschaltung  von  Schädlichkeiten  dem  Kranken  die 
Intaktheit  seines  Bewegungsapparates  gewährleisten  —  ein  Umstand, 
der  bei  der  „quoad  vitam"  günstigen  Prognose  der  Syringomyelie  schwer 
ins  Gewicht  föUt.  In  vorliegender  Arbeit  sollen  schon  bekannte  und 
auch  neubeobachtete  Skelettveränderungen  bei  Syringomyelischen,  die 
möglicherweise  als  Frühsymptome  schwerer  Knochen-  und  Gelenk- 
destruktionen dienen  können,  geschildert  werden. 

Pathologisch-anatomische  Untersuchungen  an  erkrankten  syringo- 
myelischen  Gelenken,  die  sowohl  in  cadavere  als  auch  an  durch  Re- 
sektion gewonnenen  Präparaten  angestellt  wurden,  liegen  in  reichlicher 
Anzahl  vor.  Doch  bieten  diese  Knochenveränderungen  nicht  immer 
reine  Verhältnisse  dar,  da  sie  Knochenteile  betreffen,  die  in  ein  de- 
struiertes,  häufig  auch  vereitertes  Gelenk  einbezogen  waren.  Diese 
Übelstände  Hessen  die  Einführung  einer  neuen  Untersuchungsmethode 
erwünscht  erscheinen,   die   es  gestattete,   intra  vitam  Skelettbilder  zu 
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erhalten.  F.  Hahn  war  einer  der  ersten,  der  sich  auf  H.  Schlesingers 
Anempfehlung  der  Röntgenuntersuchung  in  einem  Falle  von  syringo- 
myelischer  Arthropathie  bediente.  Er  hob  hervor,  dass  man  mit 
dieser  Untersuchungsmethode  die  Lage  und  Grössenverhältnisse  der 
Gelenkkörper  wohl  begrenzen  könne.  Hahns  und  anderer  Autoren 
radiographische  Untersuchungen  bei  der  Syringomyelie  betreffen  fast 
ausnahmslos  Fälle  von  Osteoarthropathien;  die  erhobenen  Befunde  an 
den  Gelenkskonstituentien  decken  sich  im  wesentlichen  mit  den  ana- 
tomischen, am  Kadaver  oder  an  resezierten  Teilen  gewonnenen  Ergeb- 
nissen. Die  knöchernen  Gelenksteile  sind,  was  deren  Gestalt  und 
Volumen  anlangt,  nach  zwei  Richtungen  hin  verändert.  Die  beobach- 
teten Knochenveränderungen  lassen  sich  a)  dem  hypertropischen 
und  b)  dem  atrophischen  Typus  einreihen.  Beide  Formen  liefern 
charakteristische  Röntgenbilder.  Die  hypertrophischen  Formen 
haben  ihren  Lieblingssitz  im  Ellbogengelenke. 

Es  kommt  zu  unförmigen  Knochenauftreibungen,  die,  oft  mit  osti- 
tischen Wucherungen  besetzt,  als  höckerige  Tumoren  imponieren 
(Xalbandoff-Solowoff).  Die  Kapsel  ist  hochgradig  verdickt  und 
partiell  verknöchert  (Hudovernig,  Nissen).  In  der  Umgebung  des 
Gelenkes  kommt  es  bisweilen  zu  mächtigen  Infiltraten  in  die  benach- 
barten Muskeln  und  die  Sehnen  derselben,  die  zur  ossifizierenden  Myo- 
sitis und  Tendinitis  führen  (Nalb  and  off- Solo  woff).  Hitoff  fand 
bei  der  ,,Osteoarthropathie  infectieuse"  im  Radiogramm  ostitische 
Veränderungen,  deren  Bild  sich  von  Gelenkeiterungen  bei  Nichtnerven- 
kranken nicht  unterschied.  Eine  Beobachtung  Kienböcks  stellt  ein 
Seitenstück  zu  der  Beobachtung  Nalbandoffs  dar:  es  war  in  einem 
Falle  von  Syringomyelie  zu  einer  tiefgreifenden  sequestrierenden  phleg- 
monösen Entzündung  an  der  Hand  gekommen.  Man  konnte  im  Röntgen- 
bild (dessen  Wiedergabe  in  H.  Schlesingers  ^Syringomyelie"  2.Auti. 
S.  101  enthalten  ist)  inissgestaltete  Knochenwucheningen  an  Stelle  des 
normalen  Skelettes  nachweisen;  es  bestand  dabei  Deformationsluxation 
der  Hand  auf  die  Beugeseite  des  Vorderarms. 

Den  neugebildeten  Knochen  produzierenden  Prozessen  sind  auch 
die  bei  Syringomyelie  liäiifig  beobachteten  (ci  Exostosenbilduugen  zu- 
zurechnen, die  als  zirkumskripte  Knochenhy[)ertrophien  bisweilen  sot^ar 
multipel  und  vollkommen  symmetrisch  auftreten  und  a  })ri()ri  diese 
Fälle  auf  nervöse  Störungen  verdiichtig  machen.  Hitoff  ziihlt  eine 
Reihe  dieser  Knochenveränderuujjjeu  auf:  Observation  XVII:  Exostose 
über  dem  linken  Elleubogen<i:eI»'Dk  (lsr)2  von  Ricord  für  nicht  sy])lii- 
litisch  erklärt):  Observation  XXI:  bei  gleichzeitig  bestehendem  Thorax 
en  bäteau  Exostose  am  Sternum,  die  sehr  lani^sam  an  (1  rosse  zunimmt: 
Observation  XXII:   Exostose  am  sternalm  Ende  der  7.  Rip}te.     Graf. 
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Marie- Astie,  Je  ansei  nie  beobachteten  Exostosen  im  Bereiche  der 
oberen  Extremität,  Klemm  eine  mächtige  Knocheugeschwulst  der 
Scapula,  H.  Schlesinger  und  Graf  an  den  unteren  Extremitäten. 
In  H.  Schlesingers  Fall  fand  sich  symmetrische  Exostosenbildung, 
wobei  die  Syringomyelie  vorwiegend  in  den  unteren  Extremitäten 
lokalisiert  war. 

Sehr  interessant  lautet  der  radiologische  Befund,  den  Launois 
und  Koy  bei  einem  151  jährigen  Tuberkulösen  erhoben,  der  ein  kom- 
pliziertes nervöses  Krankheitsbild  darbot.  Es  besteht  „main  Morvan" 
und  eine  Anzahl  von  hysterischen  Symi)tomen  (Verlust  des  Pharyngeal- 
und  Kornealreflexes,  Gesichtst'eldeinschräukung  und  linksseitige  Thermo- 
anästhesie).  Das  Radiogramm  zeifxte  4<>  kartilaginäre,  fast  vollständig 
symmetrische,  wahllos  an  Dia-  und  Epiphysen  angeordnete,  teilweise 
eitrig  eingeschmolzene  Exostosen,  die  sich  anamnestisch  als  nicht 
familiär  erwiesen.  Mertens  beschrieb  bei  einem  Kranken,  der  aller- 
dings Lues  durchgemacht  hatte,  neben  hypertro})hischen  Prozessen,  im 
Bereiclie  des  Fussskeletts  und  über  der  4.  und  5.  rechten  Zehe  im 
Kt'mtgenbilde  nachweisbare  Exostosen.'^! 

Den  Exostosen  schliesst  sich  ein  neu  beobachteter  Typus  (d)  dt^r 
Kuocheuveränderungen  au,  der  als  auffallender  Befund  bei  der  Röntgen- 
untersuchung unseres  zweiten  Falles  zutage  trat.  Die  Markhöhle  eine^ 
in  Kontur  und  in  Volumen  nur  spurenweise  veräuderten  Knochens 
zeigt  sich  von  einer  kompakten,  mit  dem  Endost  zusammen- 
hängenden Knochenmasse  ])lombenartig  angefüllt.  Auch  an 
der  kontnilateraleu  Seite  ist  der  erste  Betriun  eines  die  Markhühle 
betretiVnden  sklerosierendeu  Prozesses  wahrzunehmen.  Um  das  Bild 
im  Radioirramni  zu  charakterisieren,  könnte  man  sagen,  es  sehe  aus. 
als  ob  die  Mark hi) hie  mit  einer  Magist eriuni  Bismuthi- Auf- 
schwemmung   partiell   angefüllt    wäre.     Oü'enbar  liegt  im  kou- 

'  Iber  da^  Zu>t:uhlek(uniiieu  dieser  .«-chwer  zu  t-rklärenden  Wachstum*- 
tT-^clieiiimiL'on  de>  KiiuclienL'<'wel»e^  kr»nnte  man  die  L'ntersiichungen  Regnaults 
lil'Oi-  die  patiiolotriseho  H\  pertrophio  «it-r  Apopliy<en  lMu^keliuse^lioneu;  heran- 
/ieluMi.  I>ie-er  Autor  fand,  iiaineiitlich  bei  rliacliiti^ehon  Individuen  überau-? 
krätiiire  Maskelan>ät/.e.  Nc^rnialerwci-e  zeijen  die  Knoehenvor*prunge,  an  demn 
>i<h  Mii^kflu  iii-erirren.  t-ine  dtT  KhtwickhinL'  dt-^  Muskel?  i>ru].ortionale  Grösse. 
l>ie>e  läuL^^titt-kannte.  l>.'>.)L.lt'r-.  vun  Virehow  hervorireliobene  Erscheinung  er- 
klar: ^'wh  in  »ler  K'-i/uhL'  tii.--  rcrio-t-  durch  d-u  Muskt-lzuj-.  Ist  nun  eine  dt-r 
hr^idt-n   KoK.p  M.tutrn  l'.d-  (ii<   Kntwickiuiu  ii">riiialt.r  Apupiivseu  gestört  —  j^t-i  e* 

•  rii'-hte  1  :r'ial'i'/ita:  dt-  IV-rio-t-  »'drr  patlioldj-i-chtT  M';-kelzug  — ,  so  rengiert 
■\\v  IvMn,'L(">":'-:a!i/  im  Sinne  rine<  »iit-er  i>ciil<  n  Iveize.  In  wek'hem  Au.*mal.e 
w!i-r  Ti. •".:(•  -i.h  in  der  L.  lir«,   di^r  la  iirt'i  atKi-clitMi  Kx'»-tosen  wird  Bürgerreoht 

•  :\\irlw:.  k   :.'a    .  i:.u--  durcii  ti.^i'rr*-.,- n  .e  Kasuistik  gepniü  werden. 
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kreten  Falle  eine  „Enostosis  eburnea"  vor.  Aus  Alban  Köhlers 
Atlas  ist  Tafel  XX  hier  zum  Vergleiche  heranzuziehen.  Der  dritte 
rechte  Mittelhandknochen  ist  an  seinem  distalen  Ende  tumorartig  auf- 
getrieben; an  dieser  Stelle  will  sich  die  Patientin,  die  an  Syringo- 
myelie von  humero-scapularem  Typus  leidet,  vor  einigen  Jahren  heftig 
gestossen  haben.  Es  scheint  sich  hier  im  Anschluss  an  das  Trauma 
ein  regelrechtes  Osteom  ausgebildet  zu  haben,  und  somit  wäre  in 
Köhlers  Fall  die  recht  merkwürdige  Knochenneubildung  als  trauma- 
tisch in  einem  prädisponierten  Knochen  angeregt  zu  betrachten.  Unser 
(höchst  intelligenter)  Patient  konnte  sich  trotz  wiederholten  eindring- 
lichen Befragens  an  keinerlei  Trauma,  das  den  rechten  Daumen  be- 
troffen hätte,  erinnern.  Gegen  den  traumatischen  Ursprung  der  Knochen- 
wucherung spricht  auch  die  Symmetrie  des  Prozesses  und  das  Fehlen 
von  Hautnarben  und  Pigmentierungen  an  den  bedeckenden  Weich- 
teilen. In  einem  Falle,  den  Nissen  beschreibt,  zeigt  sich  an  einem 
wegen  5  jährigen  Bestandes  einer  schmerzlosen  Arthropathie  nebst 
Fistelöffnungen  resezierten  knöchernen  Gelenkteil  eine  sehr  mäch- 
tige Corticalis  und  relativ  wenig  spongiose  Substanz.  Jedoch  ist  hier 
die  Sklerosierung  wohl  auf  Rechnung  des  chronisch-ostitischen  Pro- 
zesses zu  setzen.  Die  in  demselben  Falle  zur  Beobachtung  gelangten 
Knochenplatteu  in  der  Schultergelenkkapsel  verdanken  ihre  Ent- 
stehung demselben  ätiologischen  Faktor  wie  die  Osteosklerose. 

Der  atrophische  Typus  (b)  des  Skeletts  Syringomyelischer  tritt, 
grob-anatomisch  betrachtet  und  durch  einfache  Methoden  (Inspektion 
und  Palpation)  erkennbar,  bei  im  Schultergelenk  lokalisierten  Arthro- 
pathien hervor,  während,  wie  frülier  bemerkt,  die  Ellbogengelenk- 
affektionen einer  hypertrophisierenden  Tendenz  zuneigen.  Nach  jahrti- 
langem  Bestehen  des  (jelenkleideus  nimmt  der  Schulterumfang  all- 
mählich ab,  die  in  den  Schlottergelenken  difforraierten  und  teilweise 
abgeschliffenen  Armknochen  zeigen  sich  im  Röntgenbilde  konisch  zu- 
gespitzt, das  proximale  Humerusende  erscheint  in  den  Beobachtungen 
Kofends  und  Storps  bis  zum  Collum  chirurgicum  abgetragen.  In 
Kofends  Falle  wurde  der  im  rechten  Schultergelenk  bestehende  Ge- 
lenksprozess  durch  eine  Spontaufraktur  des  Humeruskopfes  ausgelöst, 
die  die  jetzt  54jährige  Patientin  vor  31  Jahren  beim  Wilscheauswindeu 
erlitten  hatte.  Diese  Knoehenatrophien  sind  das  Resultiit  von  mecha- 
nischen Schädlichkeiten,  und  bestehen  vorwiegend  in  einer  Umgestal- 
tung der  Konturen  und  Volumsverliältnisse  der  betroffenen  Teile. 

Die  Dignität  der  Röntgenuntersuchung  als  diagnostisches 
Hilfsmittel  trat  besonders  schön  bei  der  Untersuchung  des  Knochen- 
strukturbildes  Syringomyelischer  hervor,  welche  zur  Auffindung 
bis  jetzt  wenig  bekannter  und  gewürdigter  Knochenverlinde- 
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rungen  bei  dieser  Erkrankung  ffihrte.  Wenn  auch  diese  in  vivo 
gewonnenen  Architekturverhältnisse  nicht  mit  den  idealen  Durch- 
leuchtungsbildern an  Foumierblättem  von  Knochen  (J.  Wolff)  in  Be- 
zug auf  Deutlichkeit  konkurrieren  können,  so  sind  sie  doch  ^in  An- 
betracht der  Neuheit  der  Möglichkeit,  in  das  Innere  eines  nicht  auf- 
gesägten Knochens  hineinschauen  zu  können,  überaus  imponierend" 
(J.  Wolff).  Wie  aus  dem  zu  Sagenden  hervorgehen  wird,  kann  die 
Diagnose  des  von  uns  beobachteten  Typus  (e)  der  syringomyelischen 
Knochenaffektionen  („Typus  der  chronischen  Knochenatrophie ^)  nur 
auf  dem  Röntgenbefund  fussend  gestellt  werden.  In  fünf  bisher  nicht 
literarisch  verwerteten  Fällen  eigener  Beobachtung  aus  der  Abteilung 
H.  Schlesingers  und  in  den  Radiogrammen  von  sechs  syringomye- 
lischen oberen  Extremitäten  (wovon  vier  Fälle  in  H.  Schlesingers 
Monographie  enthalten  sind,  während  die  anderen  zwei  Kienböcks 
Beobachtungen  entstammen),  also  im  ganzen  in  elf  Fällen  von  Syringo- 
myelie,  einem  verhältnismässig  grossen  Material  konnte  ich  mich  von 
dem  nicht  ungewöhnlichen  Vorkommen  dieses  gleich  zu  be- 
schreibenden Typus  überzeugen.*) 

Wenn  wir  nun  die  radiologisch-anatomischen  Befunde  am 
Skelett  der  Oberextremitäten  unserer  Fälle  von  Syringo- 
myelie  zusammenfassen;  so  ist  hervorzuheben,  dass  die  äussere 
Form  der  Knochen  nicht  verändert  erscheint,  dass  dagegen 
die  Struktur  des  Skelettabschnittes  in  toto  verändert  ist, 
und  zwar  in  folgender  Weise:  Das  Schattenbild  des  Skelettes  ist  1.  im 
ganzen  massig  aufgehellt,  2.  die  Corticales  der  Diaphysen  sind  verschmä- 
lert und  aufgelockert,  3.  die  Spongiosen  sind  rarefiziert.  Meist  war  die 
Strukturzeichnung  eine  scharfe,  in  einem  Falle  fand  sich  diese  scheckig 
und  verschwonmien.  Wir  haben  somit  das  untrügliche  Bild 
einer  Osteoporose,  i.  e.  Atrophie  des  Skelettes,  ohne  Ver- 
schmächtigung  der  Knochen  vor  uns  (sogenannte  exzentrische 
Knochenatrophie).  Die  Atrophie  zeigte  in  den  meisten  der  Fälle 
keine  Prädilektion  für  die  spongiosen  Teile^  entsprechend  dem  chro- 
nischen Verlauf.  In  Fall  4  dagegen  kam  ein  rezenterer  Charakter 
der  Knochenatrophie  dadurch  zum  Ausdruck,  dass  noch  eine  An- 
deutung von  ungleichmässiger,  fleckig-scheckiger  Rarefikation  vorhan- 
den war  und  die  Enden  der  Röhrenknochen  mehr  aufgehellt  erschienen 
als  die  Körper.  Hypertrophische  Prozesse  waren  in  keinem  der  be- 
obachteten  Fälle   nachzuweisen;   die   durch   oberflächliche   Symptome 


*)  Der  2.  Fall  eigener  Beobachtung  wies  ausserdem  noch  den  merkwür- 
digen Befund,  den  wir  unter  der  BezeichnuDg  des  Enostosen-Typus  zusammen- 
fassten,  auf. 
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sich  dokumentierenden  und  in  die  Tiefe  fortschreitenden  Entzündungs- 
prozesse gingen  dagegen,  wie  Fall  3  und  5  besonders  zeigten,  mit 
Knochendefekten  und  Deformitäten  (Usur  und  pilzförmige  Wuche- 
rungen) einher.  Dem  klinischen  Verlaufe  und  dem  charakteristischen 
Röntgenbefunde  nach  sind  die  beobachteten  Veränderungen  in  die 
Gruppe  der  zentralen  (primären)  Knochenatrophien  (Sudeck-Nonne) 
einzureihen;  der  Beweis  dafür  soll  an  späterer  Stelle  erbracht  werden. 

Streng  von  der  beobachteten  chronischen  Knochenatrophie  sind 
die  von  Nal  band  off  beschriebenen  „osteomalacischen''  Knochen- 
affektionen bei  Syringomyelischen  zu  sondern.  Dieser  Autor  beobachtete 
eine  Phlegmone  des  linken  Daumens  bei  einem  an  Syringomyelie  er- 
krankten Manne.  Anfangs  zeigte  sich  im  Röntgenbild  eine  deutliche 
Aufhellung  beider  Phalangenschattenbilder.  Zwecks  Kontrolle  dieses 
Befundes  wird  die  Grundphalanx  des  Daumens  durchstochen,  ohne 
wesentlichen  Widerstand  beim  Durchstossen  der  Knochensubstanz. 
Nach  Besserung  des  lokalen  Prozesses  im  Radiogramm  deutliche  Ver- 
mehrung der  Saturation  des  Knochenschattens.  Kienböck  spricht 
sich  in  der  kritischen  Begutachtung  dieses  Falles  dahin  aus,  dass  es 
infolge  des  lokalen  phlegmonösen  Prozesses  zu  einer  akuten  Knochen- 
atrophie gekommen  sei;  es  sei  unnötig,  die  die  Halisterese  herbei- 
führende Hyperämie  als  im  erkrankten  Rückenmark  (^Syringomyelie!) 
reflektorisch  ausgelöst  anzunehmen,  da  ja  doch  das  Zustandekommen 
eines  Kalkschwundes  auch  bei  sonst  gesundem  Individuen  im  Ver- 
laufe eines  solchen  Entzünduugsprozesses  zur  Beobachtung  kommt. 
In  einem  zweiten  Falle  von  Syringomyelie  Nalbandoffs  bestand 
eine  Spondylitis  deformans;  die  Wirbelsäule  war  an  den  Kip])enwirbel- 
gelenken  mit  stalaktitenartigen  Knoclienueubildungen  bedeckt. 

Auch  die  Kombination  von  hypervoluminüseu  ostitischen  Xer- 
änderungen  (Typus  a)  mit  sekundärer,  regionärer  Knochenrare- 
fikation  ist  radiologiseh-anatomisch  untersucht  und  beschrieben.  Als 
charakteristischer  Befuud  für  diesen  Typus  (f)  mögen  die  Verände- 
rungen dienen,  die  Laese  im  Radiogramm  des  verdickten  rechten 
Unterarms  eines  59jiihrigen  Syringomyelischen  von  humero-scapu- 
larem  Typus  beobachtete. 

Starke  Verdickun.i;  (Ut  unteren  Radius-  und  rhuu'piidiyse.  teils  <hirch 
Voluinszunahnie  des  Knochens,  leiN  durch  aufgelai^erto  KnochenwucherunL'en 
bedingt.  Grenze  der  Handwurzelknuchen  rechts  nicht  erkenni>ar.  iJie 
neugebildeton  Knoc-henniassen  sind  jedoch,  nach  ihi-er  Traiispiu-enz  zu  ui- 
teilen,  arm  an  Kalk^alzen.  In  einii^'en  Gelenken  i<t  e^  zu  mehr  oder 
weniger  hoclij?radi^er  Ankyl()>e  irekoninien  InteriduilanLrealirelenk  des 
3.  Fingers  und  Metakar]>alien). 

Bei  den  seltenen  ErkraukunL^rsi'urnien  der  ,,}iartiellen  Makrosomie 
mit  bulbären  Stüruni^en-    iH.  Schlesinger     und    der  ..Syringomyelie 
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mit  cheiromegalischen  Erscheinungen*^  (Luntz,  Sabrazes)  fand  sich 
die  Grössenzunahme  der  betroffenen  Eörperabschnitte  als  zum  Teile 
durch  eine  radiologisch  nachweisbare  Yolumszunahme  des  Eüoehen- 
gerQstes  bedingt. 

Die  Differentialdiagnose  von  den  syringomyelischen 
Knochenatrophien  gegenüber  den  bei  frischen,  in  die  Tiefe 
greifenden  Entzündungsprozessen,  Nerven-  und  Weichteil- 
yerletzungen,  Frakturen,  luetischen,  gonorrhoischen,  tuber- 
kulösen Enochenaffektionen  ausgebildeten  Arthropathien 
und  Neubildungen  de3  Knochens  Yorkommenden  osteoporo- 
tischen  Veränderungen  ist  bei  Ausschluss  dieser  eben  erwähnten 
Prozesse  und  entsprechend  dem  gegebenen  charakteristischen 
Röntgenbefunde  nicht  schwierig.  Als  Begleiterscheinungen  der  von 
uns  beobachteten  syringomyelischen  Knochenatrophien  fanden  sich 
an  den  betroffenen  Extremitätenabschnitten  trophische  Lä- 
sionen der  Muskulatur,  der  Haut  und  der  Nägel.  Im  ersten, 
vierten  und  fünften  Falle  unserer  Beobachtungen  bestanden  auch  Ano- 
malien in  der  Schweisssekretion.  Die  Möglichkeit  einer  ursäch- 
lichen Zusammengehörigkeit  dieser  Erscheinungen  mit  den  beobach- 
teten Knochenveränderungen  soll  im  Späteren  noch  erwogen  werden. 

Zunächst  lasse  ich  die  Krankengeschichten  und  die  speziellen 
Röntgenbefunde  folgen. 

1.  Beobachtung. 

32jährige  Frau,  Beginn  der  Krankheit  vor  12  Jahren  mit 
Schwindelgeftthl  und  Kälteparästhesien  auf  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte.  Nystagmus  rotatorius,  bulbäre  Symptome,  pro- 
gressive Muskelatrophie,  besonders  den  rechten  Vorderarm  be- 
treffend, dissoziierte  Empfindungslähmung,  Osteoporose,  tro- 
phische Störungen  der  Haut  und  der  Nägel,  Verlust  der  Knochen- 
sensibilität an  porotischen  Bezirken.  Skoliose  der  Halswirbel- 
säule. Gesteigerte  Patellarreflexe,  Schweisssekretion  rechts 
herabgesetzt,  quantitative  Herabsetzung  der  Muskelerregbar- 
keit für  den  elektrischen  Strom. 

Karoline  Z.,  32  Jahre  alt,  verheiratet,  aus  Brunn, 

Anamnese  vom  23.  April  1903.  Die  Mutter  der  Patientin,  die  an 
Schrumpfniere  starb,  gebar  zuerst  Zwillinge,  die  gleich  nach  der  Geburt 
starben,  dann  zwei  normale  Geburten,  später  abwechselnd  Abortus  (im  4. 
oder  5.  Schwangerschaftsmonat)  und  normale  Partus.  Sie  war  im  ganzen 
14  mal  gravid.  Vier  Kinder  leben  noch.  Ein  Bruder  starb  an  Lungen- 
tuberkulose. Keine  Nervenkrankheiten  in  der  Familie.  Abgesehen  von  einer 
leichten  Halsentzündung  war  die  Patientin  bis  zu  ihrem  20.  Lebensjahre, 
in  welchem  ihre  jetzige  Krankheit  begann,  stets  gesund.  Mensesbeginn  im 
16.  Lebensjahre. 

1890  erkrankte  Patientin   an  Influenza.     Zu   dieser  Zeit    traten    die 
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ersten  Krankheitssymptome,  in  Schwindelanfällen  und  Kältegefühl  auf  der 
der  rechten  Körperhälfte  bestehend,  auf.  In  der  rechten  oberen  Extremität 
stellten  sich  fibrilläre  Zuckungen  ein,  worauf  sie  langsam  abmagerte.  Ein 
Jahr  nach  Krankheitsbeginn  nahmen  die  Finger  die  jetzt  bestehende  Kon- 
trakturstellung  an. 

Bei  den  Schwindelattacken,  die  niemals  mit  Bewusstseinsverlust  einher- 
gingen, wurden  Kopf  und  Augen  krampfhaft  nach  rechts  verdreht.  Anfangs 
bestanden  Schlingbeschwerden,  die  gleich  der  permanent  gebliebenen  Heiser- 
keit apoplektiform  im  Verlaufe  eines  ausnehmend  heftigen  Schwindelanfalles 
aufgetreten  waren. 

Diese  Anfälle  sind  während  der  letzten  Jahre  selten  aufgetreten  und 
fielen  dann  stets  in  die  Zeit  der  Menstruation.  Kein  Schädeltrauma  in  der 
Anamnese;  niemals  Diplopie,  keine  Blasen-  und  Mastdarm  Störungen. 

Die  Patientin  leidet  jetzt  an  quälenden  Kopfschmerzen.  Sie  zieht  sich 
schmerzlose  Verbrennungen  an  der  rechten  oberen  Extremität  zu,  hat  jedoch 
keinerlei  bemerkenswerte  mit  sichtbarer  Narbenbildung  einhergehende  Ent- 
zündungsprozesse durchgemacht. 

Potus  negiert,  für  acquirierte  Lues  keine  Anhaltspunkte.  Die  Kranke 
hat  niemals  geboren. 

Status  praesens.  Gehirnnerven:  Geruchssinn:  Tinctura  Asae  foetidae 
ruft  rechts  keine  Geruchsempfindung  wahr.  Ol.  Terebinthinae,  Acetum  und 
Amylalkohol  werden  rechts  unbestimmt  empfunden,  während  sie  links  diffe- 
rente  Geruchsqualitäten  hervorrufen.    Rhinoskopische  Untersuchung  negativ. 

Augenhintergrund  normal.  Beide  Lidspalten  gleichweit,  Nystagmus 
rotatorius  beider  Bulbi,  besonders  beim  Blick  nach  rechts.  Keine  Doppel- 
bilder. Linke  Pupille  grösser  als  die  rechte,  reagieren  prompt  auf  Licht, 
Akkomodation,  Konvergenz  und  konsensuell.  Das  Gesichtsfeld  für  sämtliche 
Farben,  besonders  für  Rot  eingeengt.     Kornealrcflex  rechts  fehlend. 

Portio  minor  trlgemini  funktioniert  beiderseits  deich  gut. 

Sensibilität:  Berührungen  und  Stiche  werden  rechts  in  den  der 
Medianlinie  zunächst  gelegenen  Teilen  gut  empfunden  und  richtig  lokalisitrt. 
An  den  lateralen  Gesichtstoilen  erhe])liche  Hypästhesie  für  taktile  Reize. 
die  linke  Gesichtshälfte  ist  für  Berührungen  und  Stiche  hyperästhetisch. 

Druckdifferenzen  werden  überall  richtig  angegeben.  Keine  Verspätung 
in  der  Reizleitung. 

Temperatursinn  im  Bereiche  der  rechten  Gesichtshälfte  und  vorzüglich 
in  deren  lateralem  Anteil,  besonders  für  Warm,  hochgradig  gestört. 

Nasenkitzelreflex:  Rechts  ist  die  Reflexerregbarkeit  sowohl  im  Vesti- 
bulum  nasi,  als  auch  in  den  höher  gelegenen  Partien  der  Nasenhöhle  ab- 
gestumpft. 

Beim  Zeigen  der  Zähne  i)leibt  der  linke  Mundwinkel  wesontlirh  zurück. 
Keine  Parese  de<  Stirnfacialis.     Facialis  mechanisch  nicht  i'ilicrorrecrl>ar. 

Gehör  auf  beiden  Seiten   intakt. 

Die  Zunge  wiiul  ^«Tade  vorirestreckt,  an  der  rechton  Zunfrcnhälft«' 
häufig  fibrilläre  Zuckun^^en  sichtl)ar.  Sensibilität  der  Ziuiltc  —  für  Sclnnerz-. 
Berührungs-  und  Teni]K'raturemi>lin(Iun^  .L'oprüft   —   normal. 

Geschmackssinn  für  alle  (^)ualitätcn  auf  der  rechten  Zuntrenhälfte,  rück- 
wärts mehr  als  vorne,  herab^^evetzt. 

Bei  Phonation  besteht  deutliche  Vcrzichung  de<  rechten  Gaumensegel> 
und  der  Uvula  nach  links. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerv.'.nh.ilkinide.    XXVJ.  }U\.  ->> 
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Bei  SchluckbewegUDgen  erscheint  der  Abstand  der  hinteren  Rachen- 
wand vom  Gaumensegel  rechts  geringer  als  links.  Energisches  Kitzeln  und 
Streichen  des  Gaumensegels,  der  Tonsille  und  der  hinteren  Bachenwand 
rufen  rechts  im  Gegensatze  zu  links  weder  Würg-  noch  Brechreflexe  her- 
vor.    Öfters  Regurgitation  von  Flüssigkeiten  durch   das  rechte  Nasenloch. 

Sprache  deutlich  bulbär. 

Laryugoskopischer  Befund  (Dr.  Menzel):  Die  Epiglottis  macht 
bei  Phonation  leicht  drehende  Bewegungen  nach  links  vorne,  während  die 
rechte  Seite  schlaff  zurückbleibt.  Die  Stimmbänder  und  die  übrigen  La- 
rynxteile  sind  nach  Form  und  Oberflächenbeschaffenheit  intakt.  Das  rechte 
Stimmband  bleibt  sowohl  bei  Phonation  als  auch  bei  Respiration  unbeweg- 
lich in  Abduktionsstellung  (etwas  jenseits  der  Kadaverstellung);  seine  freie 
Kante  ist  exkaviert.  Der  rechte  Aryknorpel  zeigt  nach  jeder  Phonation 
zunächst  leichte  Adduktion  und  nach  Aiifhören  der  Adduktionswirkung 
treten  regelmässig  1 — 8  zuckende  Bewegungen  auf;  dann  nimmt  er  wieder 
die  Ruhelage  ein. 

Sensibilität:  Die  laryngeale  Fläche  der  Epiglottis,  die  Piicae  aryepi- 
glotticae,  der  Schleimhautüberzug  der  Aryknorpel,  das  Taschenband  und 
Stimmband  rechts  sind  hypästhetisch.  Die  subepiglottischen  Partien  normal 
erregbar. 

Kyphoskoliose  der  Brustwirbelsäule  in  ihrem  obersten  Anteile  mit  der 
Konvexität  nach  rechts.  Die  normale  Lendenlordose  fehlt.  Die  rechte 
Scapula  ist  stark  nach  vorne  gesunken.  Kein  Thorax  en  bäteau.  Keine 
Subluxationsstellung  der  Clavikeln.  Geleuksveränderungen  fehlen  am 
ganzen  Körper.  Knochenbau  überall  grazil,  auffällige  Verdickungen  fehlen. 

Der  interne  Befund  der  Brust-  und  Baucheingeweide  vollständig  normal. 

Der  Musculus  sternocleidomastoideus  ist  rechts  auf  einen  ganz  schmalen 
Strang  reduziert.  Auch  das  Platysma  myoides  springt  links  deutlicher  vor 
als  rechts.  Die  ganze  rechte  obere  Extremität  ist  stark  abgemagert.  Der 
rechte  Deltoideus,  namentlich  in  seinen  hinteren  Abschnitten,  Snpra-  und 
Infraspinatus,  Pectoralis  maior  und  Cucullaris  stark  atrophisch.  Die  Atro- 
phie ist  besonders   stark   ausgesprochen  im  Bereiche  der  Handmuskulatur. 

Thenar  und  Antithenar  rechts  vollkommen  geschwunden.  Die  Sehnen- 
scheiden springen  in  der  Hohlhand  vor,  die  Spatia  interossea  sind  erheb- 
lich eingesunken.  Die  Atrophie  ist  in  den  ulnar  gelegenen  Muskelgruppen 
deutlicher.  Maximalumfang  der  Vorderarme  rechts  17  cm,  links  21  cm,  der 
Oberarme  rechts  I8V2  c™i  ^ii^ks  20V2cni- 

Man  sieht  fibrilläre  Zuckungen  vorzüglich  im  Bereiche  der  rechten 
Schultergürtelmuskulatur  ablaufen. 

Finger-  und  Daumenbewegungen  fast  vollständig  aufgehoben.  Ganz 
geringe  Dorsalflexion  des  Daumens  möglich;  wenn  man  das  Handgelenk 
fixiert,  können  die  Finger  in  den  Metacarpo-phalangealgelenken  ein  wenig 
überstreckt  und  gespreizt  werden.  Aktive  Palmar-  und  Dorsalflexion  im 
Handgelenke  gut.  Ulnar-  und  Radialflexion  schlecht  durchführbar.  Be- 
wegungen im  Schultergelenk,  bis  auf  die  aktive  Hebung,  frei,  ebenso  wie 
im  Ellbogengelenke.  Die  Parese  erscheint  im  allgemeinen  hochgradiger, 
als  sie  dem  geringen  Muskelvolumen  entsprechen  sollte.  Auffällig  ist  die 
Dickenverminderung  der  rechten  Hand  in  ihren  sie  zusammensetzenden 
Teilen.  So  ist  der  Umfang  an  der  Grundphalanx  des  rechten  Daumens 
6  cm,  des  linken  7  cm,  am  Nagelglied    gemessen    rechts    5,8,  links  6,4  cm. 
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Die  Haut  der  rechten  Hand  ist  glänzend,  glatt,  faltenlos  und  verdünnt, 
links  von  normalen  Qualitäten.  Keine  Narben  nach  Panaritien.  Die  Nägel 
der  rechten  Hand  sind  viel  stärker  im  horizontalen  und  vertikalen  Durch- 
messer gekrümmt  als  die  der  linken.  Keine  Trommelschlägelfinger,  leichte 
Beugekontrakturen  der  Finger.  Zeitweilig  Spontanbewegungen  des  rechten 
Daumens  im  Sinne  einer  Abduktion. 

Biceps-,  Triceps-  und  Vorderarmperiostreflex  rechts  aufgehoben.  Am 
linken  Arm  keine  wesentliche  Verminderung  des  Muskelvolumens.  Reflexe 
daselbst  normal. 

Sensibilität:  Die  ganze  rechte  Körperhälfte  mit  Ausschluss  der 
unteren  Extremität  empfindet  Berührungen  und  Stiche  schlechter  als  die 
linke.  Dies  gilt  vorzüglich  für  den  rechten  Arm,  <lessen  Radialseite  im 
Vergleich  zur  ulnaren  hypästhetisch  ist.  Die  rechte  obere  Extremität,  die 
rechte  Hals-  und  Brustseite  bis  in  die  Höhe  der  Mamma  komplett  thermo- 
anästhetisch. 

Am  Rücken  wird  Eis  bis  in  die  Höhe  des  dritten  Lendenwirbels  als 
„heiss"  bezeichnet.  Die  Ulnarseite  des  linken  Vorderarmes  und  die  Region 
der  linken  Fossa  infraspinata  zeigt  Umkehr  der  Temperaturempfindung. 

Stereognose  und  Drucksinn  im  Bereiche  der  rechten  oberen  Extremi- 
tät vollständig  fehlend:  daselbst  auch  hochgradige  Störung  der  elektro- 
kutanen  Erregbarkeit. 

Gefühl  für  Lagevorstellungen  im  rechten  Arm  erloschen. 

Rechts  fehlen  die  Bauchdeckenreflexe.  Die  Patellarreflexe  beiderseits 
jjesteigert;  ebenso  der  Achillessehnenreflex.    Kein  Tatellar-,  kein  Fussklonus. 

B  a  b  i  n  s  k  i  sches  Zehenphänomen  negativ. 

Die  Muskulatur  überall  auf  Druck  leicht  schmerzhaft.  Ulnaris-Druck- 
schraerz  reclits  fehlend. 

Der  Gang  bietet  nichts  Abnormes.  Rombergsches  Phänomen  ex- 
quisit auslösbar. 

Keine  Blasen-,  keine  Mastdarmstörungen. 

Die  Untersuchung  mit  dem  galvanischen  Strom  er.L^ibt  am  rechten  Arm 
folgende  Verhältnisse: 

Nervus  ulnaris       KSZ  links  2,6,  rechts  4,0      1 

medianus      .,  .,      1,7        .,       2,4      \     M.-A. 

;,       radialis         „  „      2,1         ..       2,2      | 

Die  Kathodensciiliessungszuckung  prävaliert  stets. 

Links  vom  Thenar  und  Antithenar  keine  Zuckung  auslösbar.  Rechts 
dagegen  gelingt  die  Reizunir  vom  Muskel  mit  einer  Stromstärke  von  5  M.-A. 
Die  Zuckung  träj^^e,  wurmf( innig. 

Erbscher  Clavikularpunkt: 

links  3  M.-A,  rechts  :^  M.-A. 

Die  Prüfung  mit  dem  faradi^dn'u  Strom  ei-'-nht  licih'iitenih'  Herab- 
setzung der  Zuckun,ir<>tärk('  in  den  atiophischon   Partien. 

Zur  Prüfung  der  Knochen^eiisiliilität  (nach  Kirrer  der  Aii-dnick  {]v< 
durch  eine  StimniLrahel  erzeuirtcn  ViitrationsLrctrilile's)  wnnh'  eine  Stiniiii- 
gabel  benutzt.  VollständiL^cn  Verlust  der  KiiochcnxMisihilitat  (O^tcoaniis- 
thesie)  fanden  wir  im  Bereiche  der  die  rechte  Hand  /ii^annncnset/cndcn 
Knochen   und  der  di-^tahMi   Anteile  von   IJadius  und  Tina. 

Obgleich  Kiru^er  nur   «h'U  Au-druck  ()<te()anä-«the-«ie  ijelii-aucht,  sprechen 
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die  Erfahrungen  von  Rydel  und  Seiffer  fÄr  das  Vorkommen  einer  blossen 
Osteohypästhesie.  Auch  in  unseren  Fallen  Hess  sich  eine  relative  Herab- 
setzung des  Vibrationsgefahles  parallel  mit  dem  Verlust  der  Temperatur- 
empfindung zeigen. 

Eine  radiographische  Aufnahme  (Fig.  1)  beider  Hände  mit  dem 
distalen  Teile  der  Vorderarmknochen  ergibt  mannigfache  bemerkenswerte 
Unterschiede  zwischen  rechts  und  links. 

Die  Hände  wurden  von  der  sitzenden  Patientin  neben  einander  auf  die- 
selbe photographische  Platte  in  vollständig  symmetrischer  Weise  aufgelegt. 
Die  Röntgenröhre  wurde  über  die  Mitte  der  Platte,  etwa  einen  halben 
Meter  von  dieser  fixiert,  angebracht 

Beim  Vergleich  des  Schattenbildes  der  oberen  Extremitäten  zeigt  sich 
zunächst,  dass  die  Weichteile  auf  der  rechten  Seite  heller  erscheinen  und 
ein  geringeres  Volumen  aufweisen  als  links,  namentlich  in  der  Mittelhand 
und  bis  zur  Mitte  des  Vorderarmes,  entsprechend  der  bedeutenden  Muskel- 
atrophie auf  der  rechten  Seite.  Die  Kontrakturen  in  den  Interphalangeal- 
gelenken  und  eine  Brandblase  am  rechten  Mittelfinger  sind  sichtbar. 

Die  Muskelatrophie  stellt  sich  auch  dadurch  dar,  dass  bei  symmetrischer 
Adduktionsstellung  der  beiden  Daumengrundphalangen  eine  Oberschneidung 
der  Weichteile  des  Fingers  und  der  Mittelhand  nur  links  vorhanden  ist, 
rechts  dagegen  fehlt.  Die  Weichteile  an  allen  Fingern  zeigen  in  den  In- 
ternodien  deutliche  Verschmälerung;  der  Schattenton  an  diesen  Stellen  (Ge- 
lenkkapsel, Bandapparat)  ist  etwas  stärker  saturiert 

Der  Skelettschatten  ist  rechts  durchaus  heller  als  links,  während  die 
Konturen  (Gestalt  und  Grösse,  speziell  Länge  und  Dicke  der  Diaphysen) 
auf  beiden  Seiten  gleich  sind.  Da  diese  Störungen  erst  nach  Abschluss  des 
Wachstums  auftraten,  bestehen  keine  Verschmächtigungen  oder  Verkürzungen. 
Die  rechten  Metakarpen  divergieren  im  Schattenbild  weniger  als  die  der 
linken  Hand. 

Die  Helligkeitsunterschiede  zwischen  rechts  und  links  sind  durch 
folgende  bemerkenswerte  Strukturdetails  bedingt: 

Im  Schattenbild  von  Radius  und  Ulna  der  rechten  Seite  erscheint  in 
den  diaphysären  Abschnitten  die  Markhöhle  eine  Spur  lichter  und  weiter, 
die  Corticalis  entsprechend  ein  wenig  verdünnt  und  aufgefasert.  Die  Epi- 
physen  rechts  ein  wenig  heller  als  links,   ohne   deutliche  Weitmaschigkeit 

Die  beiden  Reihen  der  Handwurzelknochen  rechts  diffus  aufgehellt: 
die  verminderte  Saturation  betrifft  vornehmlich  die  distale  Reihe  derselben. 
Besonders  auffällig  sind  die  Veränderungen  in  den  Metakarpen.  So  ist 
zum  Beispiel  die  Markhöhle  des  2.  Mittelhandknochens  rechts  auf  das  Drei- 
fache gegen  links  erweitert  Die  Corticalis  ist  bedeutend  verschmälert 
und  aufgefasert,  der  Schattenton  aufgehellt  Diese  Aufhellung  betrifft,  wie 
eingangs  erwähnt,  den  Knochen  in  toto,  sowohl  Dia-  als  auch  Epiphysen. 

Hochgradig  ist  die  Atrophie  an  den  den  rechten  Daumen  zusammen- 
setzenden Knochen;  die  Corticalis  der  beiden  Phalangen  des  Daumens  ist 
bedeutend  verschmälert 

Die  Spongiosabälkchen  stehen  minder  dicht  gehäuft,  am  Nagelglied 
besonders  weitmaschige  Strukturzeichnung. 

Auch  die  Sesambeine  am  Metacarpophalangealgelenk  des  rechten 
Daumens  sind  sehr  durchsichtig.  Während  links  bei  den  zweiten  Phalangen 
der  dreigliedrigen  Finger   der  radiale   und  ulnare  Teil  des  inneren  Corti- 
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calislamellenschattens  fast  zasammenstossen  (an  der  Grenze  der  Diaphjse 
gegen  die  Trochlea),  so  ist  rechts  an  den  analogen  Teilen  die  Markhöhle 
weit,  die  Corticalis  verdünnt  und  aufgefasert.  Auch  an  den  Grand-  und 
Endphalangen  bestehen  ähnliche  Knochenarchitektur- Veränderungen. 

Eine  separate  Aufnahme  des  kleinen  Fingers  der  rechten  Hand  wurde 
wegen  der  bedeutenden  Kontraktur  und  Verdickung  der  Interphalangeal- 
gelenke  ausgeführt  (Profilaufnahme). 

Auch  in  diesem  Bilde  traten  im  wesentlichen  die  früher  beschriebenen 
Strukturveränderungen  zu  Tage.*) 

2.  Beobachtung. 

SOjähriger  Mann,  Krankheitsbeginn  vor  5  Jahren  mit  Mus- 
kelzuckungen, später  Muskelatrophien  an  beiden  oberen  Ex- 
tremitäten nach  dem  Typus  Aran-Duchenne.  Gesichtsfeld  leicht 
eingeschränkt,  Herabsetzung  des  Schmerz-  und  Temperatur- 
sinns, entsprechend  den  atrophischen  Partien.  Fibrilläre  Zack- 
ungen in  der  Zunge,  beiderseitige  Stimmbandatrophie  und 
Parese,  Osteohypästhesie,  Main  succulente,  Wachstumstörungen 
der  Nägel,  gesteigerte  Patellarreflexe. 

Dr.  X.,  30  Jahre  alt,  ledig,  aus  Sereth  (Bukowina). 

Anamnese  vom  8.  Juni  1903.  Der  Vater  des  Patienten  leidet  an 
Tabes  dorsalis;  die  Mutter  hat  einmal  abortiert.  Beide  Eltern  sind  hoch- 
gradig nervös,  ein  Bruder  ist  Neurastheniker.  Im  7.  Lebensjahre  erkrankte 
er  spontan  mit  Erbrechen,  Fieber  und  Delirien;  nach  einer  siebenmonat- 
lichen Krankheitsdauer  blieben  keinerlei  Störungen  zurück.  Pat.  litt  zwei- 
mal an  Gonorrhoe,  im  September  1895  und  Juni  1898;  luetisch  war  er 
niemals  infiziert.  1897  lag  er  3  Wochen  am  Typhus  erkrankt  danieder. 
Es  bestanden  keinerlei  Komplikationen. 

Seit  seinem  15.  Lebensjahre  waren  die  oberen  Extremitäten  des  Pat. 
gegen  Kälte  sehr  empfindlich.  Sie  liefen  leicht  blau  an  und  waren  stets 
kalt  anzufühlen.  Im  Frühjahre  des  Jahres  1898  bemerkte  der  Pat  (er 
war  früher  ausgesprochen  kräftig,  Turner),  dass  die  Finger  der  rechten 
Hand  für  einige  Sekunden  steif  wurden.  Er  empfand  dabei  ein  angenehm 
prickelndes  Gefühl.    Bald  stellten  sich  Adduktionsbewegungen  des  rechten 


*)  Leyden  und  Grunmach  berichteten  in  der  Sitzung  der  Berliner  Gre- 
sellschafb  für  Psychiatrie  und  Nervenheilkuude  am  8.  Dezember  1902  über  die 
Ergebnisse  der  Badiographie  bei  Spinalerkrankungen.  Die  Fälle  11—14  betrefien 
luetische  Myelomeningitiden  und  einen  Fall  von  Peripachymeningitis  luetica.  In 
diesen  Fällen  gaben  die  Autoren  das  Vorhandensein  einer  Osteoporose  unterhalb 
des  erkrankten  BfickenmarkherdeB  an.  Sie  Hessen  die  Frage  noch  ofien,  ob  bei 
rein  zentralen  Bückenmarksaffektionen  in  der  Umgebung  aktinographisch  nach- 
weisbare Knochenatrophien  auftreten  und  eventuell  als  Fröhsympton)  gelten 
könnten.  In  unserem  Falle  wurde  zur  radiographisch-anatomischen  Untersuchung 
der  Wirbelsäule  ein  Teil  in  ihrem  cervicodorsalen  Abschnitt  entsprechend  der 
Skoliose  und  dem  Sitz  des  Bückenmarksherdes  ausgewählt.  Die  untersten  Hais- 
und oberen  Brustwirbel  zeigen  nach  Stellung,  Form  und  Struktur  nichts  Patho- 
logisches. Es  erscheint  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  eine  ganz  geringe  Po- 
röse vorliegt;  eine  auffällige  Grobmaschigkeit  der  Spongiosen  besteht  nicht 
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Daumens  ein  und  zugleich  nahm  er  eine  Abmagerung  des  Spatium  interos- 
seum  I  wahr.  Die  Zuckungen  gingen  auf  die  ulnare  Handseite  über  und 
betrafen  parallel  mit  Abmagerung  das  untere  Drittel  des  Vorderarmes. 
Ausgesprochene  Parästhesien  bestanden  niemals.  Die  Schwäche  und  Ab- 
magerung der  rechten  Hand  und  des  rechten  Vorderarmes  nahmen  langsam 
ohne  nennenswerte  Remissionen  zu.  Ein  Jahr  später  befiel  der  analoge 
Prozess  den  linken  Vorderarm.  Um  diese  Zeit  (1899)  stellten  sich  auch 
Zuckungen  im  Bereiche  des  ganzen  Schultergürtels  und  beider  unteren  Ex- 
tremitäten ein.  Pat.  hat  nie  ein  Schädel-Rückentrauma  erlitten.  Psychisch 
keine  Veränderungen,  kein  Kopfschmerz,  kein  Schwindel.  Keine  subjektiven 
Störungen  im  Bereiche  der  Hirnnerven.  Keine  Inkontinenzerscheinungen. 
Potus  negiert.  Potenz  unvermindert  erhalten.  Massiger  Grad  von  Schlaf- 
losigkeit besteht  seit  Krankheitsbeginn. 

Status  praesens.  Mittel  gross,  von  gutem  Ernährungszustand.  Ge- 
sichtsfarbe blass.  Schädel  mesocephal,  nirgends  auf  Perkussion  empündlicli, 
nirgends  Narben.  Rechte  Pupille  etwas  weiter  als  linke,  beide  prompt  auf 
Lichteinfall,  Akkomodation,  Konvergenz  und  konsensuell  reagierend.  Augen- 
bewegungen frei.  Fundus  normal.  Portio  minor  trigemini  funktioniert 
gut.  Sensibilität  im  Gesichte  intakt.  Keine  Störungen  im  Bereiche  des 
Facialisgebietes.  Keine  mechanische  Übererregbarkeit  desselben.  Die  Zunp:e 
weicht  beim  Hervorstrecken  ein  wenig  nach  rechts  ab.  Faszikuläre  Zuckungen 
im  Bereiche  der  rechten  Zungenhälfte,  links  angedeutet.  Keine  Differenzen 
bei  der  Innervation  des  Gaumensegels,  keine  Schluckbeschwerden,  keinerlei 
Sprachstörungen.  Kornealreflex  und  Nasenkitzelreflex  beiderseits  erhalten. 
Kieferreflex  sehr  lebhaft.  Würg-  und  Brechreflexe  von  beiden  Tonsillen  und 
der  hintern  Rachenwand  her  auslösbar. 

Kehl kopfbef und  (Dr.  Menzel).  Bei  ruhiger  Respiration  sind  beide 
Stimmbänder  von  den  nicht  geschwollenen  Tasclienbändern  vollkonunen 
überlagert,  so  dass  bloss  eine  weisse  Linie  unterhalb  der  Taschenbänder 
sichtbar  ist.  Bei  Phonation  bleibt  die  Glottis  in  Form  eines  spliürisdion 
Zweieckes  mit  einem  grössten  Durchmesser  von  8  mm  ottVMi.  Dabei  weirli«Mi 
die  Stimmbänder  in  ihrem  rückwärtigen  Anteil  weiter  auseinander  als 
vorn.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  die  Atrophie  an  beiden  Stimmbändern, 
besonders  am  linken,  in  deren  vorderen  Anteilen  stark  ausgei)rägt  ist. 

Die  Muskulatur  der  rechten  Hand  in  toto  sehr  atrophisch,  die  Spatia 
interossea  sind  eingesunken,  am  stärksten  das  Sj^atium  interossum  I.  Tlienar 
und  Antithenar  atrophisch,  die  Sehnen  der  Hohlhand  springen  etwas  vor. 
Keine  Kontrakturen.  Deutliche  mechanische  l'bererregbarkeit  der  Musku- 
latur. Die  Zuckung  ist  recht  träge.  Faustbildung  gelingt,  Streckung  und 
Spreizung  der  Finger  nicht  vollkommen.  Oj^position  des  Daumens  nur  bis 
zum  Mittelfinger  mö^dich.  Abduktion.  Beugung  und  Strer;kun.Lc  des  Daumens 
gut.  Die  Adduktion  last  undurchführbar.  „Main  de  sin,<re."  Ain  Vorder- 
arm rechts  bedeutende  Muskelatroi)hie:  diese  betrittt  vorwiei^end  die  ulnare 
Gruppe,  aber  auch  die  Flexon^i  sind  atrophisch,  weitaus  weniu^er  die  radiale 
Gruppe  und  die  Extensoren.  Maxinialunit'ang  iU^^  Vonlerarni-  linU^ 
26,25  cm,  rechts  24  cm.  Im  Hand-,  ElUioL'en-  und  Schulterizelenk  nor- 
maler Bewegungsulnfanl,^  In  der  Oiierarni-  und  Schulteri^ürtelniuskulatur 
keine  Atrophie  nacliwel^bar.  Di(»  Kraft  im  P.ereiclie  der  i-editen  Hand 
und  des  Vorderarms  stark  herabgesetzt.  Biceps-.  Tri('ej)s-  und  Voi'der- 
armperiostreflex  reelits  niclit   au^lo^bar. 
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Fibrilläre  Zucknngen  im  Bereiche  der  kleinen  Handmuskeln.  An  der 
linken  oberen  Extremität  ist  auch  die  Muskulatur  der  Hand  stark  atro- 
phisch, jedoch  nicht  in  so  hohem  Maße  wie  rechts.  Die  Muskulatur  des 
Vorderarmes,  Oberarmes  und  Schultergürtels  intakt. 

Fingerbewegungen  links  in  vollem  Umfange,  aber  mit  geringer  Kraft 
durchfCkhrbar.  Opposition  des  Daumens  gelingt  nur  unvollkommen.  In  den 
übrigen  Gelenken  keine  Bewegungseinschränkung.  Sehnen-  und  Periost- 
reflexe  links  erhalten,  nicht  gesteigert,  keine  Kontrakturen. 

An  beiden  oberen  Extremitäten  Behaarung  der  Haut  ziemlich  dicht, 
beiderseits  gleich.  Die  Haut  über  den  Fingern  und  Händen  aufiiallend 
weich,  succulent  Die  Dickenzunahme  der  Weichteile  bewirkt,  dass  die 
Finger  auch  passiv  nicht  vollkommen  geschlossen  werden  können.  Kein 
Verstrichensein  der  Hautfalten  an  den  Grelenksbeugen  (keine  Sklerodermie). 

Die  Nägel  ziemlich  kurz,  breit,  nicht  auffallend  gewölbt,  nur  die  Nägel 
der  kleinen  Finger  auffallend  stark  gewölbt  mit  deutlicher  Längsriefung. 
Das  Knochensystem  bei  der  Palpation  nicht  druckschmerzhaft,  nicht  ver- 
dickt, auch  auf  Beklopfen  nicht  empfindlich.  Es  besteht  ziemlich  starke 
Schweisssekretion,  welche  Neigung  jedoch  seit  jeher  vorhanden  gewesen 
sein  soll.  Beim  Aufsetzen  spannt  sich  die  Bauchmuskulatur  kräftig  an. 
Alle  Bauchdeckenreflexe  sehr  lebhaft  Keine  Skoliose  oder  Kyphose  der 
Wirbelsäule,  keine  Druckempfindlichkeit  der  Dornfortsätze. 

Der  interne  Befund  der  Brust-  und  Baucheingeweide  bietet  nichts 
Pathologisches  dar. 

Muskulatur  an  den  unteren  Extremitäten  gut  entwickelt,  aktive  Be- 
weglichkeit frei  und  vollkommen  gut  erhalten,  Kraft  dem  Muskelvolamen 
entsprechend.  Patellarreflexe  beiderseits  lebhaft,  rechts  >  links.  Kein 
Fussklonus.  Adduktoren-  und  Kremasterreflex  beiderseits  auslösbar.  Keine 
spastischen  Erscheinungen.  Babinskisches  Phänomen  negativ.  Kein 
Rombergsches  Phänomen.    Keine  Blasen-,  keine  Mastdarmstörungen. 

Sensibilität:  Bertlhrun gen  werden  am  Halse  und  Rumpfe  im  wesent- 
lichen gut  erkannt  und  richtig  lokalisiert,  doch  besteht  rechts  bis  in  die 
Höhe  des  Angulus  scapulae  und  zirkulär  bis  zur  vorderen  Medianlinie  eine 
Differenz  in  der  Empfindungsintensität  zu  Gunsten  der  tiefer  gelegenen 
Hautpartien.  Links  liegt  die  Grenze  in  Nabelhöhe.  Auch  ist  die  rechte 
Rumpfhälfte  (bis  zu  der  angegebenen  Grenze)  und  die  rechte  obere  Extre- 
mität stärker  hypästhetisch  als  die  symmetrischen  Partien.  Innerhalb  der 
erwähnten  Territorien  leichte  Hypalgesie,  rechts  mehr  ausgesprochen  als 
links.  An  keiner  der  beiden  oberen  Extremitäten  ausgesprochene  Hypäs- 
thesie  im  Ulnarisgebiete,  keine  bandförmigen  segmentalen  Zonen  innerhalb 
des  beschriebenen  Defektes. 

Der  Temperatursinn  ist  besonders  fQr  die  Warmempfindung  innerhalb 
eines  westenförmigen  Territoriums  gestört,  dessen  zirkulär  verlaufende  Grenze 
in  der  Höhe  der  Mamma  liegt. 

Entschiedene  Differenz  zu  Gunsten  der  linken  Seite  in  der  Wahr- 
nehmung von  Temperaturunterschieden.  An  den  Hautpartien  über  der 
linken  Obergrätengrube  Umkehr  der  Temperaturempfindung;  derselbe  Befund 
an  einer  bandförmigen  Hautzone  des  linken  Anns  dem  1.  Dorsalsegment 
entsprechend. 

Drucksinn  und  Stereognosie  nicht  gestört.   Gefahl  für  Lagevorstellung 
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und  passive  Bewegungen  an  beiden  Daumen  deutlich  gestört.    Bewegungen 
im  Schulter-,  Ellbogen-  und  Handgelenk  werden  richtig  erkannt. 

Die  Prüfung  der  Knochensensibilität  ergibt  eine  Herabsetzung  der- 
selben im  Bereiche  der  Hände  und  distalen  Vorderarmanteile,  rechts  mehr 
als  links.     Absolute  Osteoanästhesie  nirgends  konstatierbar. 

Ergebnis  der  elektrischen  Untersuchung:  Rechter  Arm  (mini- 
male Zuckungsstärken)  Abductor  digiti  minimi:  Faradischer  Strom:  Rollen- 
abstand 9,  galvanisch:  KSZ  bei  4,1  M. -A.  sehr  träge,  ASZ  noch  nicht 
bei  10  M.-A. 

Biceps:  KSZ  bei  2,8  M.-A.  prompt,  blitzartig,  ASZ  bei  4  M.-A.  Flexor 
carpi  radialis  et  ulnaris  galv.  und  farad.  nicht  erregbar:  auch  die  Exten- 
soren  nicht.  In  sämtlichen  Handmuskeln  ist  die  elektrische  Erregbarkeit 
vollständig  erloschen. 

Linker  Arm:  Die  kleinen  Handmuskeln  sind  faradisch  unerregbar. 
Galvanisch  sind  daselbst  mit  sehr  starken  Strömen  recht  träge  Zuckungen 
zu  erzielen  Die  tibrigen  Armmuskeln  zeigen  normales  Verhalten  gegen- 
über der  elektrischen  Reizung. 

Beide  Hände  des  Patienten  und  zum  Vergleich  die  linke  Hand  des 
Verfassers  wurden  unter  vollständig  gleichen  Bedingungen  radiographiert. 
Es  zeigten  sich  an  beiden  Händen  gleichartige  Knochenveränderungen, 
rechts  mehr  als  links.  An  den  Fingern,  namentlich  über  den  Grundgliedern, 
das  Unterhautzellgewebe  auffallend  dick,  so  dass  sich  die  Finger,  vorzüg- 
lich der  2.,  3.  und  4.  flaschenförmig  verjüngen.  Das  Skelett  der  oberen 
Extremitäten  erweist  sich  als  nicht  hochgradig  verändert.  Für  den  Durch- 
messer der  Knochen  ist  aber,  wie  die  Vergleichsaufnahme  der  gesunden 
Hand  lehrt,  die  Transparenz  der  Knochen  erhöht.  Die  Struktur- 
zeichnung ist  weitmaschiger,  die  Corticalis  etwas  verdünnt. 

Das  Skelett  ist  plump,  die  Form  der  Knochen  unverändert.  Speziell 
bestehen  keine  osteoarthropathischen  Deformationen.  Es  ist  auch  hervor- 
zuheben, dass  die  Osteoporose  das  ganze  untersuchte  Skelett  in  gleicher 
Weise  betrifft. 

Es  sei  denn,  dass  an  den  Karpometakarpalj^olenken  des  5.  Fiii^'ors, 
rechts  stärker  als  links,  die  periartikuläre  Knocliensubstanz  mehr  rare- 
üziert  ist  als  an  den  übrigen  Knochen. 

Während  sich  die  bisher  beschriebenen  Knochenverände- 
rungen in  den  Grenzen  unserer  Erwartung  hielten,  ergab  sich 
an  dem  radiographisch-anatomischen  Befund  des  rechten  Dau- 
mens ein  unerwartetes,  sehr  in  die  Augen  springendes  Detail. 
Die  Form  der  Knochen  ist  zwar  nicht  verändert,  doch  ist  die 
Grundphalanx  in  grosser  Ausdehnung  ()i)ak.  Die  Saturation  des 
Schattens  ist  eine  sehr  beträchtliche  und  tiberst(;iijt  z.  B.  die 
Schattenintensität  der  C(»rtiralis  cini's  Metacarpu>. 

Zur  Erhebung'  nähen-r  Details  wurden  nachlier  nocli  beide  Dun  inen 
auf  derselben  Platte  auti^eiioiiuneu  ^Fig.  2',  wobei  sir  mit  der  Volar- 
seite  breit  auHairen,  al>o  in  rt'in  dor^-dventralcr  Iiiclituni:  in  ihrer  iraiiztMi 
Breite  projiziert  wurden.  Hierbei  z»'ii:t  sich  ^(Aw  (hutlich  t'ine  lu'traclit- 
liche  Poröse  und  di<'  DünnlH'it  des  Skelette^  hr-id^r  Dauiiu'ii,  und  wieder 
findet  sich  in  der  Grundiihalanx  des  rechten  Daumens  der  opake  Scliatten- 
herd  (Enosto<e\  Die  <j)iialität  des  Schattens  Lih'icht  der  in  der  Ge<amt- 
aufnahme.     I)i(*  Grenzen  sind  folirende: 


3:>2 
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Der  Schattenlierd  betrifft  mehr  als  die  distale  Hälfte  des  Knochens: 
sein  Endkolb^en  reicht  symmetrisch  in  den  radialen  und  ulnaren  Teil  der 
Trochlea,  sich  der  Gelenkoberfläche  streifig  und  aufgefasert  bis  auf  etwa 
2  mm  Entfernung  nähernd.  Der  proximale  Herdanteil  dagegen  ist  asym- 
metrisch. Man  sieht,  wie  sich  der  Schattenherd  von  der  Innenfläche  der 
radial  gelegenen  Diaphysencorticalis  (in  der  Längsmitte  der  Diaphyse)  er- 
hebt und  von  hier  aus  ulnar,  distal wärts  in  das  Gebiet  der  Markhöhle 
reicht.  Am  Ausgangspunkt  dieses  sklerotischen  Herdes  zeigt  sich  die 
Diapliyse  etwas  verdickt  (an  der  radialen  Seite).  Auch  der  Hautkontur 
ist  hier  leicht  vorgewölbt.     Eine   Grenzmarke   zwischen   dem  Schattenherd 


Ke<'ljts. 


Fig.  2  (Fall  L'-. 


Links . 


und  i\vr  Coiticalis  ist  iiiclit  zu  x'Ih^u.  Proximalwärts  ziehen  sicii  einige 
\«'rsclnv()iiniirn(\  abblasxMnlc  KiKx'liciibrilkclicn  schiau:  ,ir<'<reii  die  Basis  dos 
Kii<»rht'iis  hin.  Der  iiliinn'  Teil  «Ifi-  (Nuticalis  i^t  frei.  An  der  kontra- 
latrrab'ii    Sritc    i<t    die    AiKlrntiniL,^    ciiici"    älinliclH'ii    Veriinderung    zu  ^  be- 

lll<'l-|v('ll. 


:l.   llf(»l)a('li  t  Uli  LT. 

4.">j  ii  liri  L'«'!-  (iriiNt'ur.  IM».')  Tu  <  icIierh«M  t  in  dvr  linken  Hand. 
iM'iiroi  i>('li('>  Oilrm;  <.'liiiicr/l()>>('  raiiarition  und  Si^ontannekro- 
-tii  im  ncrricli  Ix'idrr  llaiKlc  M  oiv  a  n  sc  lic  r  Typus.  Komplette 
Analgesie  rind  ^riHTiiina  ii  ;i  s  t  lic- i  r  der  linken  olieren  Extremität. 
X\  - 1  ;i  "j  in  n  <a  Inil  ich«'  Z  nrlvii  II  LT.-  n   lici  der  llulbi  h(M  ex  t  rem  er  Blick- 
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richtung,  Gesichtsfeldeinschränkung.  Linksseitige  Recurrens- 
parese. Parese  des  linken  Beines,  Rombergsches  Zeichen, 
Incontinentia  alvi;  deutliche  Knochenatrophie  des  Skelettes 
der  linken  Hand. 

Josef  Z.,  43  Jahre,  ledig,  aus  Wien. 

Anamnese  vom  19.  Juni  1903:  Der  Vater  des  Patienten  starb  an 
Lungentuberkulose,  die  Mutter  an  Magenkrebs.  Keine  nervöse  Belastung. 
Patient  war  als  Kind  stets  gesund.  Geschlechtliche  Infektion  negiert.  Im 
Jahre  1895  bemerkte  der  Patient,  der  Graveur  war,  dass  er  in  der  linken 
Hand  die  Punze  schlechter  halten  konnte.  Er  fühlte  ein  leicht  prickelndes 
Gefühl,  das  aufhörte,  wenn  er  die  Hände  nicht  gebrauchte.  Bald  nachher 
schwollen  spontan  die  Finger  der  linken  Hand  bis  zu  den  Knöcheln  an; 
die  Aufschwellung  betraf  die  Finger  ganz  gleichmässig,  die  Haut  darüber 
war  sehr  gespannt  und  rötlich-blau  glänzend.  Nach  24  Stunden  sistierte 
die  Aufschwellung  und  trat  seither  niemals  auf.  Dann  stellten  sich  Muskel- 
zuckungen in  der  linken  oberen  Extremität  und  im  linken  Schultergürtel 
ein,  der  linke  Arm  fühlte  sich  kälter  an  als  der  rechte,  doch  litt  er  nie 
an  ausgesprochenen  Kälteparästhesien.  Schon  zu  Beginn  der  Erkrankung' 
verletzte  sich  der  Patient  häufig  an  der  gefühllosen  Iland.  Er  merkte  erst, 
wenn  das  Blut  fioss,  dass  er  sich  eine  Verletzung  zugezogen  hatte.  Er 
litt  an  schmerzlosen,  tiefgreifenden  Panaritien  an  den  Fingern  der  linken 
Hand.  Im  3.  Krankheitsjahre  begannen  zur  Frühlingszeit  sich  an  den 
Interphalangealgelenken  spontan  an  beiden  Händen  tiefe,  bis  auf  den 
Knochen  reichende  Furchen  und  Schrunden  zu  bilden.  Unter  einem  Ver- 
bände mit  essigsaurer  Tonerde  heilten  diese  Wunden  binnen  4  Wochen. 
Dieser  Symptomenkomplex  hat  sich  seither  nicht  wiederholt.  Dann  bildeten 
sich  an  den  Fingerspitzen  beider  Hände  liornartigc,  dunkel  pigmentierte 
Schwielen.  Im  folgenden  Jahre  zog  sicli  Patient  nach  einem  Panaritium 
am  linken  Zeigefinger  eine  Lymphangoitis  des  Armes  zu.  Nach  dieser 
Zeit  behielt  der  linke  Zeigefinger  die  jetzt  bestehende  Kontrakturstellniiu. 
Derselbe  Vorgang  spielte  sich  im  nächsten  (5.  Krankheits-)Jalire  an  dem 
linken  Zeigefinger  ab. 

Analoge  Prozesse  bewirkten  die  Kontraktursteilung  und  liochgraditre 
Verunstaltung  der  übrigen  Finger. 

Vor  3  Jahren  machte  er  am  rechten  Daumen  eine  schmerzlose 
Phlegmone  mit  Einschmelzung  eines  Teiles  des  Nagelgliedes  durch.  Seit 
einem  Jahre  ist  der  rechte  Daumen  gefühllos,  wie  tot.  Patient  erlitt  nie- 
mals ein  Schädel-  oder  Kückentrauma.    Kein  Kopfschmerz,  kein  Schwindel. 

Gedächtnis  und  Intelligenz  haben  nicht  abgenommen.  Keine  subjek- 
tiven bulbären  Störungen,  keine  Diplopie.  Seit  einem  Jahre  bemerkt  der 
Patient  ein  Scliwächerwerden  des  linken  Fusses,  den  er  beim  Gehen  nach- 
schleppt. 

Seit  derselben  Zeit  verliert  Patient  zeitweilig'  si)ont;ui  den  Stnlil. 
Harnblase  stets  kontinent.  Er  ist  niässi^'er  Trink»'r  und  niii^sit^n'r  Ziiia- 
rettenraucher.  Keine  Stoiun^iMi  der  sexuellen  Funktion(Mi.  Der  Patient 
ist  in  Wien  geboren  und  hat  mit  Ausnalinie  eines  -ijalij-igcn  AufcntJKiltrs 
in  Augsburg  stets  dasellxt  g('le!)t. 

Status  praesens.  1.58  cm  grosser  Mann  von  Icidliiheni  Krnälirun<:s- 
zustand.  Sensoriuni  tn'i,  keine  Koi)t'schinrr/<'n.  Intelligenz  gut.  Sciiädel 
mesocephal,    UnifauK  5(5.5  ein.      Keine    Narben    am    Hirnsejiiidel.      Gorueii 
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für  verschiedene  Qualitäten  geprüft,  beiderseits  intakt.  Fundus  normal. 
Nystagmusartige  Zuckungen  beider  Augen  bei  seitlicher  Blickrichtung. 
Keine  Hemiopie.  Gesichtsfeldeinschränknng  im  temporalen  Teil  der  Netz- 
haut links  beträchtlicher  als  rechts  (fflr  Kot  am  meisten).  Pupillarreaktion 
prompt  Portio  minor  trigemini  funktioniert  gut.  Keine  Facialisparese, 
auch  keine  mechanische  Übererregbarkeit  desselben.  Stiche  und  Berührungen 
werden  im  Bereiche  der  linken  Gesichtshälfte  schwächer  empfunden  als 
rechts,  besonders  hypästhetisch  sind  die  lateralen  Partien  der  linken  Wange. 
Jedoch  ist  die  Lokalisation  und  die  Heizleitung  nicht  gestört  oder  verspätet. 
Komplette  Thermoanästhesie  der  linken  Gesichtshälfte,  Thermohypäs- 
thesie  in  den  lateralen  Anteilen  der  rechten  Wangenhaut  Sensibilität  in 
den  vorderen  Anteilen  der  Zunge  und  am  Gaumen  fClr  keine  Empfindungs- 
qualität gestört  Jedoch  besteht  Thermoanästhesie  der  linken  Wangen- 
schleimhaut Ober-  und  Unterlippe  empfinden  normal.  Kornealreflex  links 
vollständig  fehlend,  rechts  auslösbar.  Nasenkitzelreflex  links  herabgesetzt. 
Würg-  und  Brechreflexe  vorhanden.  Die  nicht  atrophische  Zunge  wird 
gerade  vorgestreckt  Es  laufen  in  der  Zungenmuskulatur  fortwährend 
grobe  fibrilläre  Zuckungen  ab.    Parese  des  linken  Gaumensegels. 

Der  laryngoskopische  Befund  ergibt  eine  vollständige  Lähmung 
des  linken  Stimmbandes;  es  steht  in  minimaler  Abduktionsstellung  (von 
der  Mittellinie  kaum  1  mm  entfernt).  Der  linke  Aryknorpel  wird  bei  Re- 
spiration und  Phonation  gegen  das  Larynxlumen  hingezogen  und  macht 
dabei  zuckende  Bewegungen.  Der  stark  erwärmte  Kehlkopfspiegel  wird 
beim  Auflegen  an  die  Uvula  und  die  hintere  Rachenwand  nicht  als  warm 
empfunden. 

Arkuäre  Skoliose  der  Brustwirbelsäule  mit  der  Konvexität  nach 
links,  vom  3.  bis  zum  12.  Brustwirbel  reichend.  Keine  abnorme  Druck- 
empfindlichkeit der  Dornfortsätze.  Thorax  stark  difForm  (rhachitische  Ver- 
änderungen, Trichterbrust  —  kein  Thorax  en  bäteau).  Kopfbewegungen 
frei.  Der  linke  CucuUaris  in  seinen  unteren  Anteilen  ein  wenig  atrophisch. 
Bedeutender  Tiefstand  beider  Schulterblätter,  die  beiden  Fossae  supraspinatae 
tief  eingesunken,  ohne  Muskelbedeckung.  Beide  oberen  Extreniitäten  ent- 
schieden abgemagert,  die  linke  mehr  als  die  rechte.  Maximalumüang  des 
rechten  Oberarmes  22,5  cm,  links  21,5  cm,  des  rechten  Unterarmes  24  cm, 
des  linken  21,5  cm. 

Am  Unterarm  betrifft  die  Atrophie  ziemlich  gleichmässig  die  radiale 
und  ulnare  Muskelgruppe.  Extensoren  und  Flexoren  relativ  gut  entwickelt 
Die  linke  Hand  ist  durch  zahlreiche  Entzündungsvorgänge  und  deren  Re- 
siduen hochgradig  verändert  Der  Zeige-  und  besonders  der  Ringfinger 
sind  hochgradig  kontrakturiert. 

In  der  Vola  manus  kein  Vorspringen  der  Beugesehnen  (keine  Dupuy- 
tren sehen  Veränderungen). 

An  der  Streckseite  des  4.  und  5.  Fingers  frische  Panaritien.  An  der 
Grundphalanx  des  Daumens  und  an  der  ulnaren  Seite  des  Mittelfingers 
je  eine  dunkelpigmentierte,  hornartige  Schwiele  von  der  Grösse  eines  Zwei- 
hellerstückes. Die  Interossei,  Thenar  und  Antithenar,.  letzterer  besonders 
hochgradig  atrophisch.  Die  Haut  an  der  Streckseite  der  4  dreigliedrigen 
Finger  ist  von  zahlreichen  weisslichen  Narben  durchzogen,  die  Falten  an 
den  Gelenkbeugen  nicht  deutlich  erhalten.  (Sklerodermaähnliche  Ver- 
änderungen.) 
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Die  Nägel  zeigen  an  der  linken  Hand  starke  liängs-,  der  Daumen 
auch  starke  Querriefung.  Die  Krümmung  der  Nägel  sowohl  im  sagittalen 
als  auch  im  horizontalen  Durchmesser  stärker  ausgesprochen  als  an  der 
rechten  Hand.  Keine  Anomalien  in  der  Behaarung  und  der  Schweiss- 
sekretion.  Typische  Klauenhand.  Passive  Bewegungen  im  Schultergelenk 
gut  durchführbar. 

Aktive  Hebung  des  linken  Armes  gelingt  jedoch  nur  bis  zur  Horizon- 
talen.    Rückwärtsstauung  gelingt  gut. 

Bei  Bewegungen  im  Ellbogengelenk  tritt  eine  deutliche  Rigidität  des 
Biceps  und  Triceps  hervor.  Jedoch  erscheinen  aktive  und  passive  Be- 
wegungen im  Ellbogen-  und  Radioulnargelenk  nicht  eingeschränkt.  Im 
Bereiche  der  linken  Hand  laufen  fortwährend  spontane  Beuge-,  Ad-  und 
Abduktionsbewegungen  ab.  Aktive  Daumenbewegungen  bis  auf  die  Oppo- 
sition ziemlich  uneingeschränkt.  Die  ankylotischen  und  kontrakturierten 
Finger  bis  auf  minimale  Bewegungen  im  Sinne  einer  Beugung  fixiert. 

Händedruck  links  hochgradig  herabgesetzt  Die  rechte  obere  Extre- 
mität von  annähernd  normalem  Muskelvolumen.  Keine  regionären  Muskel- 
atrophien nachweisbar.  Bewegungen  in  sämtlichen  Gelenken  uneingeschränkt 
durchführbar.  Das  Nagelglied  des  rechten  Daumens  kugelig  aufgetrieben 
und  bedeutend  verkürzt,  der  Nagel  verdickt,  aufgeschilfert  und  brüchig. 
Schwielenbildung  am  Nagelglied  des  Daumens  und  des  Mittelfingers.  Die 
Kraftleistung  des  rechten  Armes  dem  Muskelvolumen  entsprechend. 

Sensibilität:  Die  linke  Hals-  und  Brusthälfte  ist  innerhalb  folgender 
Grenzen  komplett  thermoanästhetisch,  anästhetisch  und  analgetisch:  Median- 
linie, Höhe  des  5.  Brustwirbels  zirkulär  nach  vorn  bis  2  Querfinger  unterhalb 
der  linken  Mamma.  Diese  komplette  Anästhesie  betrifft  auch  die  behaarte 
linke  Kopfhauthälfte. 

Im  Bereiche  der  rechten  Rumpfhälftc  und  der  rechten  oberen  Extre- 
mität werden  feine  Berührungen  gut  empfunden  und  richtig  lokalisiert. 
Analgesie  vom  Kinn  an  bis  in  die  Höhe  der  Mamma  und  rückwärts  bis 
zur  Hälfte  der  Scapula.  Doch  ist  in  einer  3  Querfinger  breiten,  ulnar 
und  volar  gelegenen  Zone  des  Oberarmes,  die  auch  2  Finger  breit  auf  der 
Streckseite  zu  verfolgen  ist,  die  Schmerzempfindung  erhalten. 

Die  rechte  obere  Extremität  ist  auch  innerhalb  der  angegebenen 
Grenzen  thermoanästhetisch.  Es  bleibt  nur  ein  schmaler,  volar-  und  ulnar- 
wärts  gelegener  Streifen  ausgespart.  Die  am  übrigen  Körper  vorgenommene 
Sensibilitätsprüfung  ergab  für  alle  Qualitäten  normale  Verhältnisse.  Links 
Biceps-,  Triceps-  und  Yordcrarmperiostreflex  fehlend.  Rechts  Triceps-  und 
Bicepsreflex  erhalten,  nicht  gesteij^^ert. 

An  sämtlichen  Gelenken  der  linken  oberen  Extremität  ist  das  Gefühl 
für  passive  Bewegungen  und  das  Lagebewusstsein  vollständig  verloren 
gegangen.  Der  Kranke  findet  zur  Nachtzeit  nicht  seinen  linken  Arm.  An 
allen  anderen  Gelenken,  auch  an  denen  der  untenan  E\trf'niit:it«'ii,  ti^fo 
Sensibilität  intakt.  Stei'COLniosie  links  voUkoniinoii  trhlend,  rrdit^  irut 
erhalten. 

Elektrischer  Befund.  Linker  Arm:  ;:alvani^rlier  Strom,  N»'rvus 
ulnaris:  KSZ  =  5  M.-A.,  ASZ  =  4  M.-A.,  Nerv,  radialis:  KSZ  =-  0  M.-A., 
ASZ  =  5  M.-A.  Nerv,  medianu^:  KSZ  =  1  7  M.-A.,  ASZ  =  :;  M.-A.  Von 
den  Interossei  nur  der  Intcrossous  IV  hei  K>Z  ^^  7  .M.-A.,  ASZ  ^  -  5  3I.-A. 
erregbar.     Zuckung  tratif,   wunnforniig.     I)ie    iilti-iLn'ii  Ilandmuskeln    nicht 
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orregbar.     Der    laradische    Strom    löst    bei    mittlerem    Rollenabstand    vom 
Nerven  aus  Zuckungen  aus,  mit  Ausnahme  sämtlicher  Handmuskeln. 

Rechter  Arm.  Die  Ober-  und  Vorderarmmuskulatur  faradisch  und 
jj:alvanisch  erregbar.  Die  kleinen  Handmuskeln  sind  bis  auf  den  Muse. 
opj)onens  pollicis  mit  maximalen  Stromstarken  galvanisch  und  faradisch 
erregbar. 

Knochensystem  bei  der  Palpation  normal,  auf  Druck  und  Perkussion 
nirgends  schmerzend. 

Beim  Aufsetzen  si)annen  sich  die  Bauchmuskeln  beiderseits  kräftig 
au.  Die  Rückenstrecker  funktionieren  mit  normaler  Kraft.  An  den  unteren 
Extremitäten  keine  zirkumskripten  Muskeldofekte  nachweisbar.  Aktive  Be- 
wegungen in  allen  Gelenken  in  vollem  Bewegungsumfänge  mit  entsprechender 
Kraft  durchführbar.  Keine  abnormen  trophischen  oder  vasomotorischen 
Erscheinungen  sichtbar.  BauchdeckenreHexe  schwer  auslösbar,  Kremaster- 
und Sphinkterenreflexe  vorhanden.  Patellarreflexe  gesteigert,  links > rechts. 
Achillessehnenretlex  erhalten,  nicht  gesteigert,  zeitweilig  Fussklonus  rechts 
auslösbar;  Fusssohlenkitzelreliex  erhalten,  Babinskisches  Zehenphänomen 
beiderseits  negativ. 

Beim  Gange  hat  der  Patient  die  Neigung  nach  rechts  zu  fallen,  da 
er  häufig  mit  den  Zehen  des  linken  Beines  am  Boden  hängen  bleibt. 

Zeitweilig  verliert  der  Kranke  die  Herrschaft  über  seinen  Sphincter 
ani.  doch  ist  das  Gefühl  für  den  Stuhlabgang  gut  erhalten.  Keine  Blasen- 
Störungen. 

Die  Prüfung  des  Knochens yste ms  mit  der  schwingenden,  aufge- 
setzten Stimmgabel  ergibt  Osteoanasthesie  im  Bereiche  der  Hals-  und 
Brust  Wirbelsäule  bis  zur  Synchondrosis  sacro-iliaca  und  der  beiden  oberen 
p]xtremitäten.  Im  Bereiche  der  Koi)f-  und  Fus^knochen  ist  das  Vibrations- 
irefühl  erhalten. 

Röntgenaufnahme  beider  Hände  auf  einer  Platte  24x30.  Vom 
Bilde  beider  Hände  ist  das  der  linken  Hand  durch  Zittern  etwas  unscharf 
und  die  Deutung  desselben  nur  mit  Reserve  möglich  ^eine  derartige  Auf- 
nahme wurde  wiederholt.  al>er  mit  dem  gleichen  Endergebnis).  An  der 
rechten  Hand  ist  von  den  Fingern  besonders  der  Daumen  deformiert.  In 
dem  verkürzten  und  verdickten  Nagelglied  ist  nur  das  proximale  Drittel 
der  Endplialanx  vorhanden,  dirse^  aber  nicht  auffallend  hell,  atrophisch. 
Di<*  Knoeiien  der  übrigrn  Hand  und  des  distalen  Vorderarmanteiles  im 
wesentlielien   normal,   nicht   i)<)rotiseh. 

Am  Skelett  der  linken  Hand  ist  trotz  der  eingangs  erwähnten  Mängel 
eini'  deutlitjhe  Knoclirnat  rojibie  im  Sinn«*  der  früher  geschilderten 
Vfranderuniren  na<'liweisi)ar.  Die  Corticali^.  i)esonders  an  den  Metakarpen 
i-t  lichter  und  im  Venrlciclic  liegen  vvr\\\<  sehr  bedeutend  verdünnt.  Am 
:i.  Finir^'r  ist  der  Bandapparat  i\e<  Kndgeh'nkes  stark  verdickt,  vom  2.  und 
4.  Finger  kann  wctu'n  des  durch  die  Kontraktur  bedingten  Abstehens  von 
<ler  Platte  und  daran-  tolLMMi(l«M'  Veiveichmmg  nichts  Bestimmtes  ausgesagt 
werden.  Al>  Nehenbefund  kleine  MetalNplitter  in  den  Weichteilen,  2  im 
Mitteltin.L^er,   1    im   Danmeii. 

Zum  Studium  \oii  Strukturdetails  wuide  »'in  Aktinogramm  des  ent- 
-l.reejif'nd  ti\i<>rten  in  BeuireiuikyloNe  -tehrndcn  4.  Fingers  der  linken  Hand, 
\(»n  iler  ulnaren  Kante  an<  •revcluMi,  irelertitit.  Der  Weichteilschatten  i>t 
NtTlufitert;    die    Ivnoi-lienkoniuren    ei-jt-niiniilieh    unregelmässig.     Die  Pha- 
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langen  erweisen  sich  zum  Teil  schwer  verändert.  Die  Grundphalanx  ist 
am  wenigsten  verändert,  jedoch  heller  als  der  Norm  entsprechend.  Die 
Rindensubstanz  ist  ziemlich  kompakt,  aber  sehr  verschmälert.  Die  Mittel- 
phalanx ist  beträchtlich  verkürzt  und  zwar  hauptsächlich  durch  den  Defekt 
der  Trochlea.  Im  Handgelenk  scheint  eine  Ankylose  zu  bestehen;  jeden- 
falls ist  ein  Gelenkspalt  nicht  deutlich  sichtbar,  sondern  nur  eine  helle 
quer  verlaufende  Zone.  Oberflächlich  sieht  man  kleinere,  unregelmässig 
gestaltete,  pilzförmige,  poröse  Wucherungen  dem  Knochenkontur  aufsitzen. 
An  der  proximalen  Epiphysengrenze  der  Mittelphalanx  sitzt  an  der  Beuge- 


3.  FiiigtM-  eiues  Gesuruien. 


4.  Fiug'T  der  liiiUnii  H;iiid  V"'ii  Fall  'J. 


Fig.  3. 


Seite  eine  liaiifl^orn^Tosse  proximalwärts  gerichtete  Knochenwuclieruii^^  auf. 
Die  Strukturzeichnuiiu'  von  Mittel-  und  P^ndphalanx  deutlich  aufgehellt. 


4.  Boobuchtu^^^ 

40Jähr.  Mann.  Kraiikoitsbenrinn  vor  4  Jahren  mit  Schwärln'- 
gefühl  und  Mu^kelzuckuni^eii  im  P>  er  ei  che  der  rechten  Ha  ml. 
Beugekoiitraktur  der  ulnaren  rechten  Fin«4er,  ^H'rinire  Atrophie 
der  Interossei  beider  Uiiinlc  dissoziierte  Em  pfi  ndii  iiirslahiii  mm, 
vorzüglich  für  die  Waniienipfiiid  um  lt.  Verlust  dri*  .M  uskrleriTLr- 
barkeit  durch  den  elckt  li^clien  Strom  an  der  link^'u  Hand  und 
den  distalen  Partien  dov  r<'clitt'n  ohereii  Kx  t  r«'niitiit.  Osteo- 
anästhesie,  Kiio«:lM'natr()j)lii»',  ire-tei  i:erte  Pat(Mlai'i'«'fl('x<'.  Ma>r  - 
darmstörun.Ljen.  llerabset  zuni:  der  Libido  ^exiiali«^.  Pailiellc 
Hyperhidrosis. 

Dr.  N.  X..  Advokat   au>-    Iv.   in    L'iiLrarii.   4o  Jalii»-.  Iciül:. 
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Anamnese  vom  4.  Jttlil908.  Keine  ÜBunili&re  Belastung.  Patient  will 
bis  auf  die  jetzige  Erkrankung  immer  gesund  gewesen  sein.  Kein  SchAdel-, 
kein  Eückentrauma.  Einmalige  Gonorrhoe;  Lues  negiert.  Im  Sommer  des 
Jahres  1899  bemerkte  der  Kranke  beim  Kartenspielen,  dass  ihm  das  Aus- 
teilen der  Karten  schwer  fiel.  Er  bekam  ein  Muskelzucken  im  Bereiche 
der  ganzen  oberen  Extremität  und  des  rechten  Schultergürtels.  Sämtliche 
Finger  begannen  steif  und  schwer  zu  werden,  jedoch  empfand  er  in  ihnen 
keinerlei  Parästhesien.  Die  rechte  Hand  wurde  immer  schwächer  und  der 
3.,  4.  und  5.  Finger  nahmen  allmählich  eine  Kontrakturstellung  an.  Der 
Patient  litt  niemals  an  Entzündungsprozessen  der  rechten  Hand.  Anfangs 
wurde  der  Schwächezustand  der  rechten  Hand  in  günstigem  Sinne  durch 
elek{ro-mechanische  Therapie  beeinflusst.  In  letzter  Zeit  soll  rechts  der 
Krankheitsprozess  stationär  geblieben  sein,  doch  merkte  der  Kranke  ein 
Schwächerwerden  der  linken  Hand.  Cerebrale  Störungen  sind  bisher  nicht 
aufgetreten.  Seit  3  Jahren  leidet  der  Kranke  an  Gefühl  der  Mastdarm- 
volle,  er  verspürt  Nässe  und  Spannen  in  der  Gegend  der  Analöffnung.  Die 
alle  2—3  Tage  erfolgende  DefiLkation  erfolgt  absatzweise.  Er  fühlt  Stuhl- 
drang, kann  jedoch  den  Stuhl  häufig  nicht  halten.  Seit  kurzer  Zeit  fühlt 
der  Patient  ein  Schwächerwerden  der  unteren  Extremitäten  bei  ange- 
strengterer Gehtätigkeit  Der  Patient  ist  massiger  Trinker,  jedoch  leiden- 
schaftlicher Haucher. 

Status  praesens.  Sensorium  frei,  keine  Kopfschmerzen,  Pupillen 
beiderseits  ziemlich  eng,  reagieren  prompt  auf  Akkomodation,  Lichteinfall 
und  Konvergenz.  Augeubewegungen  vollkommen  frei.  Rechter  Mundfacialis 
etwas  schlechter  innerviert.  Stirnfacialis  frei.  Die  Masseteren  werden 
beiderseits  gut  kontrahiert.  Im  Bereiche  aller  drei  Trigeminusäste  werden 
Berührungen  und  Stiche  empfunden.  Tiefere  Einstiche  schmerzen  im  Stirn- 
gebiet weniger  als  in  der  übrigen  Gesichtshaut.  Eis  wird  im  Bereiche  der 
Stirn  als  warm  bezeichnet,  das  übrige  Trigeminusgebiet  zeigt  keine  Stö- 
rungen des  Temperatursinnes.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt,  zittert 
ein  wenig.  Gaumensegel  nicht  paretisch.  Kopfbewegungen  frei,  erfolgen 
mit  entsprechender  Kraft.  Der  rechte  Cucullaris  etwas  schwächer  als  der 
linke.  Keine  wesentliche  Differenz  des  Aspectus  der  Fossa  infra-  und 
supraspinata.  Der  rechte  Deltoideus  massig  atrophisch.  Keine  auffallende 
Differenz  zwischen  der  Ober-  und  Unterarmmuskulatur  beiderseits.  (Durch 
Messung  festgestellt)  Deutliche  beginnende  Atrophie  der  Interossei  an 
beiden  Händen,  am  meisten  am  Interosseus  IV  dexter  ausgesprochen.  Thenar 
und  Antithenar  beiderseits  ziemlich  kräftig,  Beugekon traktur  des  5.,  4.  und 
3.  Fingers  der  rechten  Hand. 

Aktive  Hebung  des  rechten  Arms  im  Schultergelenk  nur  etwas  über 
90^  möglich,  vollständige  Abduktion  und  Rückwärtsstauung  nicht  durch- 
führbar. Bewejs^ungen  im  Hand-  und  Ellbogengelenk  in  vollem  Umfange 
erhalten.  Beim  Versuche,  die  Finger  der  rechten  Hand  aktiv  zu  strecken, 
werden  diese  stark  gespreizt  Die  Streckung  gelingt  nur  am  Zeigefinger 
vollkommen.  Daumenbewegungen  bis  auf  die  Opposition  uneingeschränkt 
erhalten.  Bei  intendierten  Bewegungen  beiderseits,  aber  auch  in  Ruhelage 
ziemlich  reichliche  fibrilläre  Zuckungen  im  Bereiche  der  kleinen  Hand- 
muskeln wahrnehmbar.  Vorderarmperiost-  und  Bicepsreflex  rechts  kaum  aus- 
lösbar. An  der  linken  oberen  Extremität  sind  die  Spatia  interossea  ganz 
wenig   eingesunken;    sonst   keine  zirkumskripten  Atrophien  wahrnehmbar. 


über  Knochenatrophie  bei  Syringomyelie.  359 

Die  Bewegungen  in  s«^mtlichen  Gelenken  frei,  Kraft  der  ausgeführten  Be- 
wegungen der  Entwicklung  der  Muskulatur  entsprechend.  Das  Verhalten 
der  Reflexe  dem  des  rechten  Armes  analog. 

An  keiner  der  beiden  oberen  Extremitäten  trophische  Störungen 
der  Haut  oder  Nägel,  keine  Anomalien  in  der  Behaarung.  Die  rechte 
stets  mit  Schweiss  bedeckt  (Patient  merkte  dieses  Verhalten  erst  seit 
Krankheitsbeginn),  sonst  keine  Schweissanomalien  am  übrigen  Arme  und 
Körper. 

Kiiochensystem  palpatorivsch  durchwegs  normal.  Eine  Andeutung  von 
Skoliose  der  Brustwirbelsäule  mit  der  Konvexität  nach  rechts  zu. 

Sensibilität.  Feine  Berührungen  werden  im  Bereiche  der  behaarten 
Kopfhaut,  der  oberen  Extremitäten  und  des  Rumpfes  gut  empfunden  und 
richtig  lokalisiert.  Keine  Hypästhesie  im  Ulnarisgebiet.  Ulnarisdruck- 
schmerz  links  herabgesetzt,  rechts  fehlend. 

Der  Schmerzsinn  ist  in  folgender  Ausdehnung  total  erloschen:  Kopf- 
haut von  den  Supercilien  an  nach  rückwärts  über  den  Nacken  bis  in  die 
Höhe  der  Spina  scapulae.  Der  Hals  bis  zum  Unterkieferkontur  und  von 
da  nach  abwärts.  Die  Brust  bis  zum  Ansatz  der  2.  Rippe  an  das  Ster- 
num.  Am  linken  Oberarm  im  Bereiche  der  Streckseite  und  einer  zwei 
Querfinger  breiten  Zone  an  der  radialen  Beugeseite,  im  Bereiche  des 
ganzen  rechten  Armes  mit  Ausnahme  der  distal  vom  Handgelenk  gelegenen 
Partien.  Am  linken  Vorderarme  besteht  im  Radialisgebiet  Hypalgesie;  die 
vom  Radialis  versorgten  Finger  deutlich  hypästhetisch  im  Vergleiche  zu 
den  ulnaren.  Rechts  in  der  Vola  nianus  das  Schmerzgefühl  erhalten,  wäh- 
rend das  Dorsum  und  die  Finger  analgetisch  sind. 

Temperatursinn.  Eine  mit  Eisstückchen  gefüllte  Eprouvette  wird 
am  Halse  vorn  bis  zur  Kinnlinie,  rückwärts,  mit  Inbegritfensein  der  be- 
haarten Kopfhaut  bis  zu  den  Au^^enbrauen,  bis  zwei  Querfinjier  unterhalb 
des  Trapeziuskontur  als  warm  bezeichnet.  Derselbe  Befund  an  der  Brust- 
haut bis  in  die  Höiie  des  2.  Kii)ponansatzes.  Die  Umkehr  der  Kälte- 
emptindung  betrifft  die  Beugeseite  des  linken  Oberarmes  in  deren  radialem 
Anteile,  ebenso  am  rechten  Arm  eine  Zone,  die  vom  Deltoideus  streifen- 
förmig an  der  Aussenseite  des  ganzen  Armes  bis  zum  Daumenende  ver- 
läuft. Rechts  derselbe  Befund,  den  ganzen  Vorderarm  und  die  Vola  nianus 
betreffend.  Heisses  Wasser  wird  mit  Ausnalime  der  radialen  Seite  des 
linken  Vorderarms  richtig  erkannt  und  die  Berüiirungsstelle  prompt  an- 
gegeben. Im  Bereiche  des  übrigen  linken  Vorderarms  und  der  Hand  lösen 
Kalt  und  Heiss  unbestimmte  Temperaturempfindungen  aus. 

Drucksinn  bei  grober  Prüfung  intakt,  Stereognosie  im  Bereiche  beider 
Hände  nicht  grob  gestört. 

Elektrische  Untersucliung.  Faradiscli:  Nervus  niedianus  rechts 
und  links  bei  70  mm  Kollena!)stan(l  prompte  minimale  Zuckung  auslösbar. 
Nervus  radialis  links  bei  .^0  mm  KoUenabstand  erregbar,  rechts  liri  maxi- 
maler Stromstärke  keine  Zurkuntr  erzielbar.*  Von  den  Mu>c-uli  intero^sei 
der  Muse,  intero^seus  IV  (h'xter  er^t  bei  20  mm  IiolhMiiil)stand  erregbar. 
Zuckung  langsamer  als  der  Norm  ent^jn-echend.  Der  ThtMiar  bis  auf  den 
Muse,  opponens  pollieis  bei(h'rseits  ^'ut  reagierend.  Vom  recliten  Antithenar 
gibt  allein  der  Muse.  oj)ponen>  digiti  minimi  eine  trii^e  Zuckung  bei 
35  mm  Rollenabstand. 

Galvanisch:  Nervus  ulnaris  KSZ  =  4M.-A.:  ASZ  =  7  M.-A.   X. radialis 

Deutsche  Zeitsclir.  f.  N.'rv.^nhrilkun.le.    XXVI.  B-l.  24 
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KSZ  =  3M.-A.;  ASZ  =  8M.-A.  (für  den  linken  Arm).  Im  Bereiche  des 
linken  Vorderarmes  and  der  linken  Hand  sind  mit  maximalen  Stromstärken 
keine  Zuckungen  vom  Nerven  oder  Muskel  her  auszulösen. 

Rechte  obere  Extremität  Nervus  ulnaris  KSZ  =  9M.-A.;  ASZ  = 
3  M.-A.  Nervus  radialis  KSZ  =  5  M.-A.,  prävalierend ;  dasselbe  Verhalten 
am  Medianus.  Die  Vorderarm-  und  Handmuskulatur  gleich  der  linken 
Hand  für  maximale  Stromstärken  zucknngslos. 

Osteosensibilität.  —  Das  Vibrationsgefühl  für  eine  aufgesetzte 
Stimmgabel  ist  verloren  gegangen  im  Bereiche  der  ganzen  oberen  Rumpf- 
hälfte und  der  beiden  oberen  Extremitäten.  Die  aufgesetzte  und  schwingende 
Stimmgabel  wird  als  warm  bezeichnet.  Die  Prüfung  in  den  dem  Ohre 
nahe  gelegenen  Partien  löst  nur  eine  Gehörsempfindung  aus.  Die  untere 
rückwärtige  Grenze  dieses  Defektes  lässt  sich  bei  der  ziemlich  starken  Fett- 
decke des  Kranken  nicht  bestimmen.  Jedoch  ist  vorne  die  5.  Rippe  beider- 
seits schon  deutlich  vibrationserapfindlich.  Auch  beide  unteren  Extremitäten 
empfinden  prompt 

Die  Bauch-  und  Beckenmuskulatur  ist  kräftig,  die  Bewegungen  des 
Rumpfes  erfolgen  mit  erheblicher  Kraft  Die  Muskulatur  der  unteren 
Extremitäten  nirgends  atrophisch,  bei  ruhiger  Rückenlage  nicht  aufTallend 
kontrahiert  Die  Kraft  im  Vergleiche  zur  Entwicklung  der  Muskulatur 
herabgesetzt,  besonders  im  Sprunggelenke  beiderseits.  Ziemlich  reichliche 
fibrilläre  Zuckungen  im  Bereiche  der  Oberschenkel. 

Patellarreflex  links  sehr  gesteigert,  rechts  Patellarklonns.  Fussklonus 
beiderseits  angedeutet  Adduktorenrefiex  beiderseits  vorhanden.  Babinski- 
sches  Zehenphänomen  negativ.  Fusssohlenkitzel-,  Kremasterreflex  beiderseits 
auslösbar.  Bauchdeckenreflex  schwach,  leicht  erschöpfbar;  relativ  am  besten 
der  mittlere  Bauchdeckenreflex  links  auslösbar. 

Der  Kranke  verliert  bisweilen  bei  Durchfall  den  Stuhl;  er  fühlt  den 
Durchtritt  der  Fäces  durch  die  AnalöfFnung,  ohne  erstere  zurückhalten 
zu  können.  Keine  Inkontinenz  der  Blase;  jedoch  muss  Patient  öfters  eine 
Zeit  lang  warten,  bis  der  Harn  zu  fliessen  beginnt  Gefühl  für  Blasenvölle 
vorhanden.  Libido  seit  5  Jahren  verringert,  Erektionsfähigkeit  vorhanden, 
jedoch  deutlich  herabgemindert,  öfters  I^aculatio  praecox. 

An  dem  Radiogramm  der  beiden  auf  eine  Platte  gelegten  Hände  sieht 
man  rechts  und  links  ausser  der  Veränderung  der  Weichteilkonturen  (durch 
Muskeiatrophien)  und  den  durch  Beugekontrakturen  hervorgerufenen  in  der 
Projektion  erscheinenden  Verkürzungen  der  Finger  leichte  Veränderungen 
der  Knochenstruktur,  ohne  äussere  Veränderungen  in  der  Form  der  — 
plumpen  —  Knochen.  So  sind  die  Corticales  des  Handskeletts  namentlich 
an  den  Phalangen  verschmälert  und  aufgelockert  und  die  Andeutung  einer 
fleckigen  Zeichnung  vorzüglich  im  Schattenbilde  der  Phalangen,  sowohl  was 
ihre  spongiösen  Enden  und  ihre  Diaphysen  betrifft.  Das  Schattenbild  der 
rechten  Hand  ist  hinsichtlich  fies  Weichteil-  und  Knochenschattens  bedeutend 
heller  als  das  der  linken  Hand. 


5.  Beobachtung. 

52jährige  Arbeiterin,  Krankheitsbeginn  vor  6  Jahren  im 
Anschluss  an  eine  Verletzung  des  Kleinfingers  der  rechten  Hand. 
Häufig  rezidivierende  Panaritien  der  rechten  Hand.     Schmerz- 
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lose  Verbrennungen  über  beiden  Schulterblättern.  Humero- 
-kapularer  Typus.  Rechtsseitige  Gauniensegelpareso.  Starke 
Kyphose  der  Brustwirbelsäule.  Andeutung  von  „Thorax  en 
häteau"^.  Rechts  typische  „Main  de  singe*".  Sklerodormaartige 
Veränderungen,  Nägel  krallenartig.  Schweissanomalien.  Kom- 
plette Analgesie  im  Bereiche  der  rechten  oberen  Extremität. 
Daselbst  neben  Thermoanästhesie  auch  häufig  Umkehr  der 
Temperaturempfindung.  Patellarsehnenreflexe  beiderseits  er- 
heblich gesteigert.  Osteoiuiästhesie.  Diffuse  Knochenatrophie 
in    den    distalen    Partien    beider  Vorderarme. 

Marie  S.,  52  Jahre,  ledig,  Handarbeiterin  aus  Podcepic  (Böhmen). 

Anamnese  vom  14.  September 
1903:  Beide  Eltern  der  Patientin  star- 
ben 1866  an  der  Cholera.  In  der  Fa- 
milie keine  ähnlichen  Erkrankungen. 
Patientin  lebt  seit  22  Jahren  in  Wien 
und  war  vor  ihrer  Erkrankung  Ziegel- 
arbeiterin. 2  normale  Partus;  beide 
Kinder  starben  einige  Wochen  alt 
unter  Krampferscheinungen.  Kein 
Abortus.  Keine  Abnormität  in  der 
Menstruation.  Menopause  vor  9  Jahren. 
Die  Patientin  will  früher  nie  ernst- 
lich erkrankt  gewesen  sein.  —  Vor 
6  Jahren  verletzte  sie  sich  beim  Zio-  "^ 

gelschlagen  am  kleinen  Finger  der 
rechten  Hand.  Es  entwickelte  sich 
eine  fieberhafte  Scliwellung  und  Rötiiiii;  der 
Handgelenke  reichte.  Der  Prozoss  jrinir  mit 
und  der  Kleintinger  wurde  amputiert.  Dentlirlm  MuskelziK'kmip'ii  odor 
Parästhesien  traten  während  de^  ^'anzcn  KiaiiKlieitsverlaufe^  in<lit.  ant. 
Vor  zwei  Jahren  leimte  sich  die  Kraid«'  an  ein«Mi  heisscii  Oh'ii  an  und 
zog  sich,  namentlich  im  Verhältnis  zu  den  grossen  siclitbaren  NarIxMi,  weniu 
schmerzhafte  Verbrennungen  über  den  Schulterblättern  zu.  Seit  Krankheit  — 
beginn  litt  sie  an  geseliwürigen  Pn>ze>s<*n  im  Bereiche  beider  Hände,  die  auf 
leichte  traumatische  Heize  wiederkamen.  Kein  K()j)tschmerz,  kfin  Schwindel. 
keine  apoplektifornnMi  Anfälle.  Intelligenz  gering.  Keine  Klage  übr-i 
Störungen  im  Ilii'nnervenirr'lnet.  Keine  Blasen-,  keine  Ma^tdarnistörungen. 
Vor  4  Wochen  viM'fetzte  sich  die  Kranke  beim  Kochen,  indem  ^ie  sich  am 
linken  Handteller  die  Haut  autri<v.  K>  entwickelte  sirh  ein  scIinKTzloNci- 
geschwüriger  Proz<'<s  mit  reiclilicher  putridf^r  Kiter^ekietion,  der  die 
Patientin  veranlasste,  die  Sj)itaUi)tl<"je  aufzusuchen.  I'otus  ne«jieit.  lür 
hereditäre  oder  ar-^iuiiierte   Iav»  k«'ine  Anhaltspunkte. 

Status  i)rae<ens.  Bullni-lit'wrLniii'jm  nach  allen  IJi<htmii.'«'ii  fV<'i : 
koin  Nystagmus,  marn-hnial  I)o]>]M-lN<'||cn.  Pupilh-n  L'h'ifhucit.  r<a'_'i''r«'n 
auf  Licht  und  KonveiL^enz.  Porti«»  niiiH)r  trit/finini  tni.ktinijicjt  unit. 
BerührunL'en  wei-drn  ull.-nfhallM'n  Im  (if-jcht  <-iii]itun<l<-ii  und  i'ichti;.' 
lokalisiert,  Sjjitzf  und  Kopf  d.-r  X.i.jcl  wji-d  nicht  v*T\N''<li^clt.  'i'iefere 
Einstiche  schmerzen.    Tln'iino-i'n-ihilir.it   im    ]',*-]r\c\i<-  ,\<-^  'i'ri'i'-minu-  nicht 


Fig.   1  (ZU  Fall  o). 

i'echten   llami,    die  bis  zum 
lebhaften    Schmerzen    einher 
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gestört.  Kornealreflex  beiderseits  gat  erhalten.  Keine  Störung  der  Facialis- 
Innervation.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt.  Das  Gaumensegel  wird 
links  besser  gehoben  als  rechts.  Der  Gaumenreilex  ist  beiderseits  erheb- 
lich herabgesetzt,  ebenso  der  üvulareflex.  Die  Reflexe  von  der  hinteren 
Hacbeuwand  sind  beiderseits  gleich  gut  auslösbar.  Sprache  gut,  kein  Fehl- 
schlucken, keine  Regurgitation  von  Flüssigkeit  durch  die  Nase. 

Starke  Kyphoskoliose  der  Brust wirbelsfiule,  die  besonders  in  deren 
untersten  Abschnitten  deutlich  hervortritt  Am  Gipfel  der  Krümmung  alte 
Verbrennungsnarben,  auch  solche  über  beiden  Schulterblattwinkeln  und  eine 
grosse  am  rechten  Oberarm,  die  hintere  Peripherie  desselben  einnehmend. 
Andeutung  von  „Thorax  en  bäteau". 

.  Die  Schulterblätter  sind  infolge  des  Buckels  etwas  nach  vorne  ge- 
sunken. Die  Schultergürtelmuskulatur  ist  in  gutem  Ernährungszustände, 
kein  Bewegungsausfall;  das  Gleiche  gilt  von  den  Muskeln  des  Halses. 

Rechte  obere  Extremität  Die  Muskulatur  des  Oberarms  ziemlich 
kräftig.  Beuge-  und  Streckbewegungen  im  Ellbogengelenk  erfolgen  mit 
genügender  Kraft  Die  Extensoren  am  Vorderarm  etwas  dürftig,  ebenso 
die  ulnare  Muskelgruppe.  Die  Gegend  des  Handgelenks  sowie  die  ganze 
Hand  ausserordentlich  difform.  Das  rechte  Handgelenk  erscheint  sehr  stark 
aufgetrieben,  die  ganze  Hand  in  Subluxationsstellung.  Die  Finger  in  eigen- 
artiger Beugekontraktur  (2.,  3.  und  4.  Finger,  der  5.  Finger  fehlt  infolge 
einer  Amputation)  sind  in  den  Metakarpophalangealgelenken,  überstreckt  in 
den  Interphalangealgelenken  überbengt  Die  Beugekontraktur  kann  auch 
passiv  nicht  ausgeglichen  werden.  Die  Spatia  interossea  tief  eingesunken, 
am  stärksten  das  Spatium  interosseum  primum.  Der  Mittelhandknochen 
des  Daumens  scheint  eine  Drehung  vollzogen  zu  haben,  infolge  dessen  der 
ganze  Daumen  abgewichen  erscheint  Thenar  und  Antithenar  vollständig 
geschwunden,  der  Daumen  in  einer  Fläche  mit  den  übrigen  Fingern,  an- 
scheinend nach  aussen  rotiert  Typische  ^Main  de  singe".  Die  Oppo- 
sition des  Daumens  ist  nahezu  aufgehoben  und  gelingt  nur  bis  zum  2. 
Finger.  Die  Adduktion  desselben  ziemlich  kräftig.  Aktive  Spreizung  und 
Adduktion  der  übrigen  Finger  nicht  möglich.  Es  sind  nur  ganz  geringe 
Beugungen  und  Streckungen  in  den  Interphalangealgelenken  möglich. 

Die  Haut  an  den  Fingern  stark  verändert;  am  2.  Finger  keine  Falten- 
bildung sichtbar.  Glänzendes,  sklerodermaartiges  Aussehen  der  Haut 
Nägel  stark  verändert,  am  Daumen  und  4.  Finger  stärker  gekrümmt, 
krallenartig,  mit  tiefen  Längsriefen  versehen,  am  Zeigefinger  nurmehr  ein 
Nagelrudiment  vorhanden.  Die  Eudphalanx  des  8.  Fingers  fehlt  zum  grössten 
Teil.  Die  Patientin  schwitzt  angeblich  stark  in  der  rechten  Hand;  sonst 
keine  auffallenden  vasomotorischen  Anomalien. 

Linke  obere  Extremität  Die  Muskulatur  des  Ober-  und  Vorder- 
armes erscheint  nicht  Wesentlich  verändert  Thenar  und  Antithenar  sehr 
dürftig.  Das  Spatium  interosseum  primum  stark  eingesunken,  die  übrigen 
Spatia  interossea  nicht  verändert  Auch  links  Aifenhandstellung.  Bewegun- 
gen im  Schulter-,  Ellbogen-  und  beiden  Radioulnargelenken  sind  frei  und 
erfolgen  mit  erheblicher  Kraft. 

Auch  im  Handgelenk  Bewegungen  frei  und  kräftig,  Beugebewegungen 
gelingen  im  Metakarpophalangealgelenk  des  3.,  4.  und  5.  Fingers  in  ziem- 
lichem Umfange,  jedoch  ist  die  Streckung  nicht  vollständig  ermöglicht 
Der  Daumen   kann    in   massigem    Grade   ab-  und  adduzicrt,   jedoch   nicht 
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opponiert  werden.  Der  Nagel  des  Daumens  fehlt  vollständig.  Der  Nagel 
des  5.  Fingers  ist  ault'ailend  stark  gewölbt.  Die  Mittel-  und  Endphalanx 
des  2.  Fingers  fehlt,  an  dem  Stumpfe  sieht  man  noch  deutlich  die  Gelenk- 
fläche der  Grundphalanx. 

Reflexe  und  Sensibilität:  Keine  tibrillären  Zuckungen  im  Bereiche 
der  oberen  Extremitäten.  Bicepsreflexe  beiderseits  vorhanden,  Triceps-  und 
Vorderarmperiostreflex  nicht  auslösbar.  Patellarreflexe  beiderseits  erheb- 
lich gesteigert,  kein  Patellar-,  kein  Fussklonus.  Babinskisches  Zeichen 
rechts  angedeutet,  links  deutlich  auslösbar.  Fusssohlenkitzelreflex  beider- 
seits deutlich.  Bauchdeckenreflexe  nur  reclits  auslösbar.  Sensibilität  für 
taktile  Reize  im  Bereich  der  oberen  Extremitäten  nicht  gestört,  Lokali- 
sation gut.  Jedoch  verwechselt  die  Kranke  sehr  oft  (vielleicht  aus  Unauf- 
merksamkeit) im  Gebiete  der  rechten  Hand  Nadelspitze  und  Kopf.  Die 
Temperaturempflndung  ist  an  beiden  oberen  Hxtremitäten  hochgradig  ge- 
stört. Die  Patientin  spricht,  besonders  in  den  distalen  Teilen  der  oberen 
Extremitäten,  Siedehitze  für  kalt,  kalt  für  warm  an.  Temperaturunter- 
schiede von  90^  werden  niciit  als  solche  empfunden.  Das  Anlegen 
von  mit  kochendem  Wasser  gefüllten  Eprouvetten  schmerzt  nicht.  Im  Be- 
reiche der  ganzen  rechten  oberen  Extremität  ist  der  Schmerzsinn  voll- 
ständig erloschen,  so  dass  selbst  Durchsteclien  von  Hautfalten  nur  eine 
Berührungsempfindung  auslöst.  Ein  quantitativ  geringerer  Ausfall  der 
Schmerzempfindung  besteht  auch  in  der  linken  oberen  Extremität.  Die 
Stereognosie  ist  rechts  vollständig  gestört.  Gefühl  für  pa^^sive  Bewetrungen 
und  Lagevorstellung  in  den  oberen  Extremitäten  anscheinend  nicht  herab- 
gesetzt. Es  besteht  vollständige  Osteoanästhesie  im  Bereiche  des  rechten 
Vorderarms,  der  rechten  und  linken  Hand. 

Die  Rücken-  und  Bauchmuskulatur  ist  beiderseits  kraftig  entwickelt 
und  funktioniert  gut.  Das  Gleiche  gilt  von  den  Muskeln  der  unteren 
Extremitäten,  an  denen  nirgends  Atrophie  nachweisbar  ist.  Keine  J^lasen-, 
keine  Mastdarnistörungen. 

Röntgenbefund:  Beide  Vorderarme  wurden  auf  eine  Platte  30>clo  cm 
aufgelegt  und  mit  Binden  fixiert,  wobei  allerdings  eine  Behindcruni:  der 
fortwährend  bestehenden   Unruhe  nicht  vollständig  trelang. 

Rechte  Hand:  Die  Knochenschatten  deutlich  geringer  saturiert  als 
normal  und  zwar  gleichniäs^ig  an  Vorderarm,  Handwurzel,  Mittelhand  un<I 
Fingern  die  Sponiriosen  und  Corticales  hetretfend.  Der  2.,  >),  und  4.  Finger 
in  Krallenstellung.  Vom  5.  Finger  fehlen  die  l\  Phalangen.  Das  Koptchen 
des  5.  Metacarpus  ist  uneben.  In  der  Karj>algegend  besteht  eine  bedeu- 
tende Deformation  mit  Verkürzung  der  Extremität  und  Luxation  der  Hand 
im  Handgelenke  nach  der  Beu^e-  und  Ulnaseite  hin;  deinentsi)re('hend  ist 
der  Weichteilkontur  des  Handgelenk«'"^  an  der  ulnaren  Seite  stark  konvex. 
Ferner  sind  Verschiebungen  in  allen  kleinen  HandwurzelgelenktMi  vor- 
handen, so  ist  z.  B.  der  zweite'  Metacari)us  mit  seiner  l^asis  stärker  ein- 
gesunken und  samt  dem  MultanL'ulum  inains  und  dem  Scaj»ljoideum  jucxi- 
malwärts  verschol)en.  Der  Schatten  rler  I/lnaepipiiyse  iiliersclin(M<let  sich 
mit  einem  Teil  de>  Lunatum  und  Triquetrum,  der  der  h'adiusepijdiyse  mit 
einem  Teil  des  Naviculare  und  Lunatum.  Die  entsprechenden  Knoehen- 
konturen  sind  undeutlich  zu  erkennen,  die  KnoclM'iisnhstanz  aut':<'lo<'kert. 
An  dem  Lunatum  und  der  Ulna  sind  zarte  Scliattenaufjauenintren  /u  «.elien, 
wahrscheinlich  durch  Verkniieherung  des  Bandapparates  hedin Lft. 
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Linke  Hand:  Die  Aufhellung  des  Skelettschattens  im  Röntgenbilde 
ist  noch  bedeutender  als  auf  der  anderen  Seite.  Am  Daumen  fehlt  ein 
Teil  des  Endgliedes  und  die  Kuppe  der  Endphalanx. 

Das  Handgelenk  ist  nicht  destruiert. 

Eine  besondere  Aufnahme  (s.  Fig.  S.  361)  wurde  von  dem  kontrakturierten 
4.  Finger  der  rechten  Hand  angefertigt  (Seitenautnahme) :  Die  Phalangen  sind 
deutlich  porotisch.  Die  Grundphalanx  ist  nur  wenip  deformiert,  die  Trochlea 
gut  erhalten.  An  der  Beugeseite  trügt  die  Basis  der  Mittelphalanx  einen 
ca.  1  cm  langen,  proximalwärts  gerichteten  Sporn,  der  in  seiner  Struktur 
ohne  Unterbrechung  mit  der  Phalanx  zusammenhängt.  Das  Endgelenk  ist 
verstrichen.  Die  Trochlea  der  Mittelphalanx  und  die  Basis  der  Endphalanx 
sind  usuriert  und  synostotisch  verbunden. 

Aus  der  mir  von  Herrn  Dr.  Kienböck  überlassenen  Serie  von 
Radiogrammen  syringomyeliscber  Hände  (z.  Teil  im  Wien,  mediz.  Klub 
am  20.  April  1898  [Wien.  klin.  Wochenschr.  1898,  Nr.  19]  demonstriert) 
konnte  ich  mich  von  der  Konstanz  und  dem  nicht  ungewöhnlichen 
Vorkommen  der  beschriebenen  Knochenatrophien  überzeugen.  Kien- 
böck hob  damals  hervor,  dass  das  Skelett  durch  die  Panaritien  und 
Entzündungsprozesse  wenig  Umgestaltungen  erfahren  habe.  Die 
Knochenarchitektur  fand  keine  eingehende  Berücksichtigung.  Es 
standen  mir  im  ganzen  sechs  Röntgenbilder  von  sechs  verschiedenen 
Beobachtungen  znr  Verfügung,  von  denen  ich  bemerken  will,  dass  sie 
nicht  ad  hoc  ausgewählt  wurden. 

Vier  Fälle  sind  klinisch  von  H.  Schlesinger  in  dessen  Mono- 
graphie beschrieben;  ich  begnüge  mich  deshalb  bloss  mit  der  knappen 
Skizzierung  der  erhobenen  radiologisch- anatomischen  Befunde. 

P.  J.  (I.  Beobachtung  Schlesingers).  Rechte  Hand  mit  Ankylosen 
und  bindegewebigen  Verdickungen;  deutliche  Rarefikation  der  Spongiosen 
der  Metakarpen  und  Phalangen,  Verschmälerung  und  Auffaserung  der 
Diaphysencorticales.  Dieses  Detail  tritt  besonders  prägnant  an  den  Cor- 
ticales  der  4.  und  5.  Grundphalanx  hervor.  An  den  distalen  Epiphysen- 
enden  deutliche  Weitmaschigkeit  im  Gefüge  der  Spongiosabälkchen.  Sehr 
ähnlich  erweisen  sich  die  Knochenatrophien  an  der  rechten  Hand  eines 
64 jahrigen  Zimmermanns  (J.  Wieland,  XXXVI.  Beobachtung);  hier  fiLllt 
besonders  die  Dünnheit  der  Corticales  im  Vergleiche  zu  dem  plumpen, 
mächtig  entwickelten  Handskelett  auf. 

Die  rechte  Hand  eines  57jährigen  Bauernknechtes  (Franz  G.,  XL.  Be- 
obachtung) zeigt  neben  hochgradigen  Fingerkontrakturen  und  Fehlen  zweier 
Phalangen  des  Mittelfingers  starke  Verschmächtigung  und  Auffasernng  der 
Diaphysencorticales  neben  Osteoporose,  die  am  deutlichsten  in  der  in  Beuge- 
kontraktur  befindlichen  Eudphalanx  des  4.  Fingers  zum  Ausdruck  kommt 
Ungemein  deutlich  und  charakteristisch  erscheinen  die  atrophischen  Skelett- 
knochen in  Beobachtung  XLVIII.  An  der  linken  Hand  eines  56jährigen 
Zimmermanns  sind  nicht  nur  sämtliche  Handknochen  deutlich  porotisch 
und  die  Spongiosen  sehr  grobmaschig,  sondern  die  Atrophie  betriflft  auch 
die  im  Bilde  sichtbaren  distalen  Enden  von  Radius  und  Ulna. 
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Zwei  weitere  Beobachtungen  Kienböcks  zeigen  bei  zwei  syringo- 
myelischen  Frauen  diffuse  Atrophie  der  Handknocheu.  In  einem  Falle 
handelte  es  sich  um  eine  39jährige  Wäscherin  mit  seit  19  Jahren  be- 
stehender Syringomyelie  mit  Arthropathie  im  rechten  Ellbogengelenk  und 
Krallenstellung  der  Hände.  Im  Krankheitsverlauf  apoplektiform  auftretende 
linksseitige  Recurrensparalyse  und  zunehmende  Demenz. 

Das  MitergriflPensein  des  Knochengewebes  bei  Erkrankungen  des 
zentralen  und  peripheren  Nervensystems  ist  kein  ungewöhnliches  Vor- 
kommnis. Auffällig  ist  es,  dass  in  den  meisten  Fällen  die  Skelettver- 
änderungen Extremitätenabschnitte  betre£Pen,  die  sich  auch  sonst  in 
ihrem  anatomischen  oder  funktionellen  Verhalten  als  nicht  normal  er- 
weisen. So  fanden  sich  in  unseren  Fällen,  wie  schon  eingangs  erwähnt, 
trophische  Läsionen  der  Haut  (Skleroderma,  glossy  skin),  Muskelatro- 
phie und  Nagelveränderungen  (Rissigsein,  abnorme  Längs-  oder  Quer- 
riefung,  krallenartige  Verkrünmiung  und  Glanzlosigkeit).  In  drei  Be- 
obachtungen traten  Anomalien  der  Schweisssekretion  zutage.  Ohne 
zur  Theorie  von  isolierten  trophischen  Nerven  einen  bestimmten  Stand- 
punkt einnehmen  zu  wollen,  kann  man  sich  doch  recht  schwer  dem 
Gedanken  entziehen,  dass  die  Knochenveränderungen  unter  dem  (wenn 
auch  nur  partiellen)  Einflüsse  einer  nutritiven  Komponente  stehen 
müssen. 

Zu  den  ersten  Autoren,  welche  auf  neuropathische  Knochenaffektionen 
aufmerksam  machten,  gehört  Bemak,  welcher  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie (vielleicht  zum  Teil  Fälle  von  Syringomyelie)  angeblich  Schwel- 
lungen der  Mittelhandknochen  fand,  die  der  Behandlung  des  Halssympa- 
thicus  durch  den  elektrischen  Strom  wichen  (?).  Nach  dessen  Ansicht  steht 
auch  die  Arthritis  deformans  unter  dem  Einflüsse  des  Nervensystems,  so 
dass  er  sie  als  „Arthritis  myelitica*'  bezeichnete. 

Über  Knochenatrophie  bei  den  verschiedenen  Formen  von  Muskel- 
dystrophie liegen  schon  aus  älterer  Zeit  Beobachtungen  vor.  Im  Falle  von 
Le  Gendre  fanden  sich  bei  einem  20jährigen  Manne,  der  seit  seinem 
11.  Lebensjahre  (nach  einem  Trauma  durch  Überfahrenwerden)  an  pro- 
gressiver, fettiger,  nicht  entzündlicher  Muskeldegeneration  litt,  bei  der 
Autopsie  konzentrisch  fortschreitende,  von  Rhachitis  und  Osteomalacie  ver- 
schiedene Knochenatrophien.  Friedreich  beschreibt  einen  Fall  von  pseudo- 
hypertrophischer Form  der  infantilen  Dystrophia  muscularis  mit  atrophischen 
Vorgängen  an  den  Gelenksflächen  der  Knochen.  Der  Skelettbau  des  Kranken 
Schnitzes  wies  bei  der  Untersuchung  intra  vitam  nichts  Auffälliges  auf. 
Bei  der  Autopsie  zeigte  sich  die  Wirbelsäule  kyphotisch,  die  Rippen  dünn 
und  glatt,  Beckenknochen  reduziert,  die  langen  Höhrenknochen  der  Extre- 
mitäten bei  erhaltener  Länge  und  Gestalt  hochgradig  verdünnt.  Die  Unter- 
suchung des  Zentralnervensystems  ergab  makro-  und  mikroskopisch  normale 
Verhältnisse. 

Jamin  sah  bei  2  Brüdern,  die  an  progressiver  Muskelatrophie  litten, 
bei  sonst  stattlicher  Körpergrösse,  die  Röhrenknochen  ungemein  dünn  und 
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grazil.  Mar  qua  rt  beschreibt  typische  osteomalacische  Knochenveräu- 
derungen  bei  der  Sektion  eines  13jährigen  muskeldystrophischen  Knabens. 

Guinon  und  Souques  fanden  bei  5  Fällen  von  Muskeldystrophie 
4 mal  Trichterbrust,  bezeichnen  dieses  Vorkommnis  als  spezitisch  osteo- 
trophische  Läsion  und  legen  demselben  diagnostischen  Wert  bei.  Hyper- 
voluminöse Knochenprozesse  bei  progressivem  Muskelschwund  beschrieben 
Bregmann  und  Eulenburg. 

Sehr  selten  sind  bedeutende  osteoporotische  Veränderungen  bei  der 
Hemiplegie  der  Erwachsenen.  Dejerine  hat  einen  Fall  beschrieben,  bei 
dem  im  Gefolge  einer  seit  18  Jahren  bestehenden  Hemiplegie  radiographisch 
nachgewiesene  Verkürzungen  und  Verschmächtigung  der  Handknochen,  be- 
sonders der  Phalangen,  und  eine  ausgesprochene  Osteoporose  besteht. 

Xonnes  Fälle  (VITI  und  IX)  von  apoplektiform  entstandener  Hemi- 
plegie zeigten,  und  zwar  der  zweite  schon  mich  6  Wochen  nach  dem  Insult, 
deutliche  fleckförmige  Atrophien  in  den  Epiphysen  und  den  distalen  Partien 
der  Diaphysen  der  Phalangen  und  der  einzelnen  Metakarpalien. 

Markante  Beispiele  für  das  Zurückbleiben  des  Knochenwachstums  bei 
spinaler  Kinderlähmung  bieten  die  von  Nonne  (1.  c.)  klinisch  und  radio- 
grai)hisch  beobachteten  Fälle.  Parallel  mit  atrophischer  Lähmung  geht 
höchstgradige  Aufhellung  des  Knochenschattens  und  Verwaschung  der 
Struktur  einher. 

Nach  Schuchardt  ist  die  s(Miile  Knochenatrophie  zumeist  neuro- 
tischen Ursi)rungs,  da  sie  häufig  bei  Nervensystemen  mit  chronischer  Atrophie, 
alten   Ai)0]»lexien  und  nydrocei)halus  vorkommt. 

Bei  der  abnormen  Fragilitas  ossium  der  Paralytiker  spielt  neben  dem 
allgemeinen  Marasmus  nach  den  Untersuchungen  von  Herissey  und 
Arnozan  auch  tropliische  Liision  des  Knochengewebes  eine  KoUe. 

Als  troi>hische  Läsionen  werden  bei  der  Tabes  das  Ausfallen  der 
Zähne,  Atrojibie  des  Alveolarfortsatzes  der  Kiefer,  Sequestration  und  Aus- 
stossung  von  Knochenstücken  und  Erötliiung  der  Kieferhohle  beschrieben 
(^Kalischer,  Baude t,  Du  Castel). 

Die  Atrophie  und  Lsur  der  Mittelfuss-  und  Fusswurzelknochen  bedingt 
das  Zustandekommen  des  ,.Pied  tab('ti(iue".  Diesen  ^Mechanismus  hat  zuerst 
im  Böntgeubilde  Jacob  studiert. 

Die  in  neuester  Zeit  gew^onnenen  Ergebnisse  über  das  Verhalten 
des  Knochengewebes  bei  j)eripheren  Nervenerkrankungen  haben  unsere 
Kenntnis  über  den  Mechanismus  des  Zustandekommens  von  Kuocben- 
atropbien  wesentlich  bereicliert. 

Zwei  Beo))achtun^'en  (Sud eck.  Bereut^  seien  genauer  wiedergegeben, 
da  im  Verl;int'e  mit  {]vn  Kiiochenatrophien  i^wie  in  unseren  Fällen  von 
Syi'ingomyelie  tro}>liis("lie  Stöiunucn  anderer  Gewebe  konkommittierten. 
Sud  eck  fjuid  hei  eiiw'ni  nur  !♦  Wochen  bestehenden  Herpes  zoster  nach 
di(^ser  kurzen  Zeit  iiehtMi  KaR  «Irr  kl(Mnen  Haiidmuskeln,  Cyanose  und 
Odem  der  Haut  Scheck iizi*  Atiophie  der  Finirerspün^iosen  ohne  Mitergriffen- 
sein  dei*  (/oiticah's.  iMohreie  Monate  später  trat  eine  hochgradig  unregel- 
massiire  Aut  helliini,^  der  Spoiiüiosen  der  mauzen  Hand  einschliesslich  des 
«li^tahMi  Iiadiuscii(l(>s  ein.  ])crsel)»e  Autor  >ali  dilVuse  Knochenatrophie 
nach  ^MascIiiuenvtMletzuiiii:  mit  Durclitreiiiiuntr  des  Nervus  ulnaris. 

Aurli  ätioldLMsch  iiitcj-essant  i^t  i'inc  Beoliaclituui:  r.erents.    Bei  einem 
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59jährigen  Kranken  mit  Aneurysma  arteriae  subclaviae  sinistrae  kam  es 
durch  Druckwirkung  zu  einer  schweren,  mit  Verdickung  und  Schmerz- 
haftigkeit  der  fühlbaren  Nervenstämme  einhergehenden  Neuritis  mit 
Degenerationserscheinungen.  Es  besteht  Muskelatrophie,  Haut-  und  Nagel- 
hypertrophie. Im  Röntgen])ild  sieht  man  stark  verwaschene  Aufhellung 
des  Knochenschattens  der  linken  Hand  —  das  Bild  der  neuritischen  Knochen- 
atrophie. 

Bei  der  akuten  reflektorischen  oder  akuten  neurotischen  Knochen- 
atrophie stehen,  wie  schon  der  Name  besagt,  die  Knochenveränderungen 
wahrscheinlich  auch  unter  dem  Einflüsse  des  Nervensystems.  Sud  eck 
und  Kienböck  geben  in  ausführlicher  Weise  das  Zustandekommen, 
die  Symptomatologie  und  den  radio graphisch  -  anatomischen  Befund 
dieser  von  ihnen  beobachteten  Knochenveränderungen.  Die  akute 
reflektorische  Knoclienatrophie  tritt  auf  nach  Entzündungen  jeglicher 
Art  an  grossen  und  kleinen  Gelenken,  bei  Weichteilphlegmonen,  Kon- 
tusionen, Distorsionen  und  Frakturen.*)  Sie  erreicht  schon  in  relativ 
kurzer  Zeit,  4—9  Wochen,  einen  hohen  Grad  von  Intensität  und  Hart- 
näckigkeit. Zuerst  zeigt  die  Spongiosa  kleine,  sehr  dicht  aneinander 
liegende  Lücken,  wodurch  die  normale  Struktur  verwischt  wird  und 
das  Ganze  ein  ganz  eigenartiges  fleckig-scheckiges  Aussehen  bekommt 
(nach  Kienböck).  Später  nimmt  an  der  Rarefikation  auch  die  Corti- 
calis  teil.  Geht  die  Atrophie  in  ein  chronisches  Stadium  über,  so  er- 
scheint die  Spongiosenzeichnung  verdünnt,  aber  auffallend  scharf,  wie 
mit  einem  scharfgespitzten  Bleistift  konturiort.  Häufig  finden  sieh 
daneben  ausser  Muskelatrophie  noch  Störungen  der  Gefässinncrviition 
(Cyanose,  neurotisches  Odem)  und  trophische  Läsionrn  der  Haut  und 
der  Nägel.  Gegen  die  Annahme  einer  Inaktivitätsatropliie  spricht  das 
rasche  und  intensive  Auftreten,  die  häufige  Nichtininio})ilisatii)n  d«T 
betroff'enen  Extremitäten  und  das  nicht  konstante  Vorkommen  bei  Ver- 
letzungen, während  die  Inaktivitätsatrophie  als  einfaches  mechanisches 
Moment  unter  gleichen  Bedingungen  stets  die  gleichen  Wirkiinircn 
hervorrufen  müsste. 

Für  die  rotlcktorisclie  AuslösuiiiX  solcher  Atro]>liicn  führt  Sudeck  du- 
bekannten  Experimente  Hoffa^  an. 

Hoffa  (hirch^clinitt  bei  Hunden  die  hinteren  Wurzeln  de>  8..  4.  und 
").  Lenden-  und  des  1.  Kreuzheinnerven  einseitig.'. 

Durch  Hollen^teineinspritznn^^  in  l)eide  Knie-^rclcnl^»»  erzenj^'te  er  ilaiin 
eitrige  Entzündun,L^  l'>  zei,L?te  sich  an  der  nicht  operierten  Seite  eine 
hochgradige  Oberschenkehnuskelatrophie,  die  an  der  ainieren  iSeite,  wo  (Wr 
Reflexbogen  durchschnitten  war,  vollkonmien  vernii^^st  wurde.  P>  fanden 
^ich  auch  analoge  Verhältnisse  an  den  Knochen. 

*)  r)eu  neurotischen  Knocheuatrophien  gehören  vielleicht  auch  die  bei  go- 
norrhoischen Arthritiden  beobachteten  Knochenschattenaufhellungeu  an  (Kien- 
böck ,  Exner). 
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Inwieweit  bei  der  neuropathischen  Knochenatrophie  die  Inaktivi- 
tat  eine  Rolle  spielt,  ist  von  mehreren  Autoren  experimentell  zu 
ergründen  versucht  worden. 

Maas  fand  bei  im  Gypsverband  fixierten  Extremitäten  weder  Atrophie 
noch  Hypertrophie  der  Knocheusubstanz,  sondern  lediglich  eine  Vermin- 
derung in  der  Wachstumsrichtung,  in  dem  Sinne,  dass  die  Knochenneubildung 
an  den  gedrückten  Partien  zurückbleibt.  Schiff  fand  3 — 6  Monate  nach 
Durchschneidung  der  Nerven  an  den  hinteren  Extremitäten  ein  geringeres 
Volumen  der  Knochen,  eine  weite  Markhöhle  und  Periostverdickung.  Nach 
1 — 1 V2  Jahren  fand  er  dagegen  an  gewissen  Stellen  Knochenverdicknngen. 
Kapsammer  und  Ghillini  kamen  zu  widersprechenden  Resultaten.  Nie- 
mals trat  jedoch  Verlängerung  des  neurotomierten  Gliedes  auf.  Leyden 
konnte  beim  Kaninchen  durch  Zerstörung  des  Nervus  ischiadicus  durch 
Ätzkali  neben  Atrophie  der  Muskeln  einen  der  tabischen  Arthropathie  ähn- 
lichen Zustand  erzeugen.  Reis  ist  der  Ansicht,  dass  das  Wesen  der 
Inaktivitätsatrophie  ein  den  ganzen  Knochen  betreffender  Erweichungs- 
prozess  und  Knochenschwund  ist,  bei  deren  Hervorrufung  der  aktiven  Zell- 
fdnktion  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  zufällt. 

Bei  der  Autopsie  erweisen  sich  atrophische  Knochen  oft  abnorm 
weich,  mit  dem  Messer  schneidbar.  Es  ist  möglich,  dem  runden  Quer- 
schnitt der  Röhrenknochen  durch  Fingerdnick  eine  ovale  Gestalt  zu 
geben.  Die  chemische  Untersuchung  (Exner)  ergab  im  Vergleich 
zu  normalen  Knochen  eine  Gewichtsdifferenz  zwischen  7 — 67  Proz. 
An  der  Gewichtsverminderung  waren  die  anorganische  und  organische 
Substanz  im  wesentlichen  gleichmässig  beteiligt  Nur  in  einem  Falle 
war  der  Kalkgebalt  gegenüber  dem  normalen  Kontrollknochen  um 
10  Proz.  vermindert.  Leyden  hob  hervor,  dass  ein  Patient  mit 
tabischer  Osteoporose  im  Harn  reichlich  Kalksalze  ausschied.  Doch 
bleibt  die  Frage  noch  ungelöst,  ob  eine  einfache  Halisterese,  Anlage- 
rung von  Osteoidsubstanz  oder  allgemeine  Rarefikation  vorliegt  Die 
mikroskopischen  Untersuchungen  Exners  lassen  den  letzteren  Vor- 
gang als  am  wahrscheinlichsten  vermuten.  Die  Zahl  der  Knochen- 
bälkchen  hat  in  den  erkrankten  Partien  abgenommen,  die  vorhandenen 
waren  durchschnittlich  dünner  als  die  normalen.  Die  äussere  Be- 
grenzungsschicht war  bedeutend  verschmälert  und  war,  wo  sie  dem 
Gelenkknorpel  anlag,  ausserordentlich  dünn,  sie  betrug  oft  nur  wenige 
Mikren,  so  dass  sje  stellenweise  bei  schwacher  Vergrösserung  unsicht- 
bar blieb;  den  Knochenbälkchen  liegen  Zellstreifen  an,  von  welchen 
es  Exner  unentschieden  lässt,  ob  sie  Resorptions-  oder  Regenerations- 
vorgängen dienen. 

Curcio  (zit  nach  Cassirer  S.  76)  brachte  bei  Kaninchen  den 
Femur  oder  den  Humerus  durch  Abschälen  des  Periosts  zur  Nekrose 
und  fand  3  Wochen  später  bei  der  Untersuchung  des  Rückenmarks 
mit  Nissls  Methode  Ghromatolyse  der  Zellen  in  der  betreffenden  An- 
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Schwellung,  selten  kombiniert  mit  Verlagerung  des  Kerns.  Betroffen 
war  immer  nur  eine  Zellgruppe  in  der  Nähe  des  Tractus  intermedio- 
lateralis,  alle  übrigen  Zellen  waren  stets  frei;  in  den  erwähnten  Zellen 
sucht  Curcio  das  Zentrum  für  das  Knochenwachstum. 

Blanchard  hat  schon  vor  längerer  Zeit  behauptet,  dass  bei  der 
Tabes  das  ursächliche  Moment  für  das  Zustandekommen  der  Arthro- 
pathien und  Spontanfrakturen  identisch  sei.  Er  nahm  Rarefikations- 
prozesse  des  Knochens  an,  die  je  nach  ihrem  Sitze  in  Epi-  oder  Dia- 
physe  Arthropathie  oder  Fraktur  zur  Folge  haben.  So  sah  Donath 
bei  tabischer  Arthropathie  des  rechten  Kniegelenkes  im  Röntgenbilde 
Rarefikation  des  Condylus  internus  und  des  angrenzenden  Femurteiles. 

Die  manifesten  osteoporotischen  Veränderungen,  die  in  unseren 
Fällen  von  Syringomyelie  zur  Beobachtung  gelangten,  können  analog 
wie  bei  der  Tabes  zur  Erklärung  für  das  Entstehen  von  Osteoarthro- 
pathien herangezogen  werden.  Der  Nachweis  eines  porotischen 
Skeletts  stützt  auch  die  meist  verbreitete  Ansicht,  dass  die  schweren 
Gelenkdestruktionen  durch  ein,  wenn  auch  noch  so  geringfügiges 
Trauma  ausgelöst  werden.  Charcot  hebt  hervor,  dass  sämtliche  Ge- 
lenkkonstituentien  unter  dem  Einflüsse  der  Spinalerkrankung  eine 
Texturänderung  erlitten  haben,  welche  eine  Prädisposition  des  Gelenkes 
für  traumatische  Reize  schafft.  Sokoloff  jedoch  leugnet  in  seiner 
08  Fälle  umfassenden  Zusammenstellung  die  traumatisclie  Ätiologie 
der  Gelenkleiden  bei  Syringomyelie. 

Die  Anomalien  der  Knoclienstruktur  erklären  vielleicht  einiger- 
maßen das  häufige  Vorkommen  reiner  Qnerbrüche  bei  den  syriir^o- 
myelischen  Spontanfrakturen,  worauf  Kund  rat  und  Gnesda  auf- 
merksam machen.  Eine  Beobachtung  Kolliers  weist  ausserdem  noch 
manche  Eigentümlichkeiten  auf.  So  brechen  die  Vorderarmknocheu. 
wenn  eine  direkte  Gewalt  an  einem  Punkte  die  Fraktur  hervorruft, 
meist  in  gleicher  Höhe.  Doch  fanden  sich  bei  Köhlers  Patientin  die 
Bruchstellen  von  Radius  und  Uloa  10  cm  von  einander  entfernt.  Ein 
halbes  Jahr  später  hatte  sich  über  die  Frakturstelle  hinwegwuchernd 
eine  mächtige  Callusmasse  gebildet.  Bei  einem  an  der  2.  medi- 
zinischen Abteilung  des  Kaiser  Franz  Josef-Spitales  zur  Beobachtuui,^ 
gelangten  Falle  von  Tabes-Syringomyelie  war  die  Konsolidation  <'iiier 
vor  7  Jahren  ac(iuirierten  Oberschenkelfraktur  unter  der  Bildung 
eines  manuskopfgrossen  Callus  erfolgt.  Radioskopisch  festgestt'Ute 
Spontanfrakturen,  die  teilweise  die  erwäJinten  Eigentümlichkeiten  i  reine 
Querbrüche,  abnorme  Callusbildung)  aufwiesen,  Ijeobachteten  noch  Au- 
fimo  w,  Bakes,  Kienböck, Marinesco  und  Xalbandoff.  Der  Patient 
von  Bakes  hatte  ausser  einer  rezenten  Querfraktur  beider  Vorderarm- 
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knochen  noch  die  Residuen  einer  alten  Spontanfraktur,  von  welcher 
der  Kranke  überhaupt  nicht49  wusste.  — 

Der  durch  die  Autopsie  in  vivo  erbrachte  Nachweis  einer  Struktur- 
anomalie einzelner  Skelettabschnitte  Syringomyelischer  gewährt  einen 
Einblick  in  den  Mechanismus  und  das  Znstandekommen  yon  Arthro- 
pathien und  Spontanfrakturen.  Während  normales  Knochengewebe 
sich  yeränderten  mechanischen  Verhältnissen  (abnormer  Muskelzug 
oder  übermässige  Belastung)  durch  eine  automatische  Transformation 
seiner  Architektur  anpassen  kann,  (J.  Wolff),  haben  abnorm  kon- 
figurierte Knochen,  seien  es  nun  atrophische  oder  sklerosierte,  diese 
Fähigkeit  verloren,  sie  sind  funktionsuntüchtig.  Sklerosierte 
Knochen  neigen  wegen  ihrer  yerminderten  Elastizität,  porotische  Knochen 
wegen  ihrer  grösseren  Brüchigkeit  —  selbst  nach  minimalen  Traumen 
—  zu  Spontanfrakturen  und  Arthropathien.  Die  Feststellung  einer 
bestehenden  Knochenatrophie  bei  einem  Syringomyelischen  hat  daher 
nach  diesen  Erörterungen  kein  rein  theoretisches,  sondern  ein  wichtiges 
praktisches  Interesse. 

Resume. 

1.  Die  Knochenatrophien  oder  osteoporotischen  Veränderungen 
verlaufen,  wie  es  scheint,  häufig  (elf  eigene  Beobachtungen*))  chronisch- 
latent im  klinischen  Bilde  der  Syringomyelie,  bis  etwa  eine  Spontan- 
fraktur auf  ihr  Vorkommen  hinweist. 

2.  Da  zugleich  Muskelatrophien  bestehen,  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  das  ätiologische  Moment  für  die  Knochen-  und  Mnskelatrophie 
adäquater  Natur  ist.  Dazu  gesellen  sich  in  den  bisher  beobachteten 
Fällen  auch  angioneurotische  Störungen  (Cyanose,  akutes  Ödem  und 
Anomalien  der  Schweisssekretion)  an  den  betroffenen  Extremitäten. 
Ob  Beziehungen  zwischen  den  Knochenveränderungen  und  den  angio- 
neurotischen  Störungen  bestehen,  müssen  wir  vorläufig  dahingestellt 
sein  lassen  und  wollen  nur  das  gleichzeitige  Vorkommnis  in  allen  von 
uns  beobachteten  Fällen  betonen. 

3.  In  allen  beobachteten  Fällen  erscheint  im  Radiogramm  das  Bild 
der  „chronischen  Knochenatrophie^,  i.  e.  gleichmässige  Aufhellung  des 
gesamten  Knochenschattens  (sowohl  an  den  Dia-  als  auch  an  den 
Epiphysen)  mit  Erhaltensein  der  Strukturzeichnung  und  Grösse  des 
atrophischen  Skelettteiles.  Es  ist  nicht  auszuschliesseu,  dass  zur  Zeit  des 
Krankheitsbeginns   ein   der    akuten    Knochenatrophie    entsprechender 


*)  Während  der  Korrektur  gelangte  ein  zwölfter  Fall  von  Syringomyelie 
zur  Beobachtung,  der  deutliche  Knochenatfophie  in  den  distalen  Teilen  der 
rechten  Hand  und  des  rechten  Fusses  aufwies. 
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Zustand  des  Knochengewebes,   der  durch  fleckig-scheckige  Aufhellung 
der  Spongiosen  im  Röntgenbilde  charakterisiert  ist,  bestand. 

4.  Inaktivität  spielt  als  ätiologischer  Faktor  in  unserer  Unter- 
suchungsreihe wahrscheinlich  eine  ganz  untergeordnete  Rolle,  da  sämt- 
liche Kranken  niemals  des  Gebrauches  ihrer  Extremität  vollständig 
beraubt  waren. 

5.  Die  atrophischen  und  porotischen  Knochen  der  Syringomyelischen 
sind  brüchiger  als  die  normalen.  Dieser  Umstand  spricht  zu  Gunsten 
der  Ansicht,  dass  mechanische  Vorgänge  eine  auslösende  Rolle  bei 
der  Entstehung  der  Osteoarthropathien  bei  Syringomyelie  spielen.*) 

Zum  Schlüsse  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  meinem  hochver- 
ehrten Chef,  Herrn  Professor  H.  Schlesinger,  für  die  Anregung  zu 
dieser  Arbeit  und  das  bewiesene  tatkräftige  Interesse,  sowie  Herrn 
Dr.  R.  Kienböck  fttr  die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  den  radio- 
logischen Arbeiten  und  die  Überlassung  und  Deutung  von  Röntgen- 
bildern meinen  aufrichtigen  Dank  auszusprechen.  — 

Da  die  Arbeit  zu  Ende  des  vorigen  Jahres  abgeschlossen  wurde, 
konnte  die  Borchardsche  Arbeit:  „Die  Knochen-  und  Gelenk- 
erkrankungen bei  der  Syringomyelie"  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  1904) 
nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 
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XIX. 

über  einen  Fall  von  Poliomyelitis  anterior  chronica  mit 

Sektionsbefond. 

Von 

Dr.  T.  Aoyama, 

Professor  an  der  Universität  in  Tokio. 

Seit  den  Mitteilungen  von  Oppenheim  und  Nonne  über  Polio- 
myelitis anterior  chronica  ist  mehr  als  ein  Dezennium  verflossen  und 
immer  noch  sind  die  Berichte  über  diese  Krankheit  sehr  spärlich.  Ich 
glaube  deshalb,  dass  die  nachfolgende  kasuistische  Mitteilung  nicht 
überflüssig  sein  wird,  wenn  damit  auch  nicht  viel  Neues  zu  dem  jetzt 
Bekannten  hinzugefugt  wird. 

Ich  schicke  die  Krankengeschichte  und  den  Sektionsbericht  der 
Besprechung  des  Falles  voraus. 

Anamnese:  Osawa,  Arzt.  36  Jalire  alt.  Vater  im  59.  Lebensjahre  an 
Dysenterie  gestorben.  Mutter  gesund:  ebenso  alle  5  lebenden  Geschwister. 
Ein  älterer  Bruder  starb  mit  9  Jahren  an  Typhus,  der  Grossvater  väter- 
licherseits an  Altersschwäche.  Grossmutter  väterlicherseits  Avar  epileptiscii. 
Die  Ursache  ihre^  Todes  ist  nicht  bekannt.  Grossvater  mütterlicher- 
seits starb  an  einer  Krankheit,  bei  der  Scliluckbeschwerden  auftraten.  Die 
Todesursache  der  Grossnuitter  mütterlicherseits,  die  in  hohem  Alter  starb, 
ist  nicht  bekannt. 

Patient  hat  als  Kind  die  Musern  gehabt.  Im  20.  Lebensjahre  bekam 
er  Gonorrhoe,  woran  er  ein  Jahr  lang  litt.  Syi)hilis  negiert.  Im  Jahre 
1896  soll  er  Distoma  spathulatnm  gehai)t  haben. 

Der  Beginn  der  Krankheit  fallt  in  den  Januar  1901,  wo  zuerst  heim 
Gehen  ein  sj)ann«Mi(ler  und  zieliender  Schmerz  an  der  linken  Wade  auTtrat. 
welche  auch  Druckemj)tindli('hk»Mt  aufwip^.  Da  man  den  Schmei-z  für  rheu- 
matisch hielt,  wurde  Natrium  salicylicum  vei-ordnet,  was  aber  ohne  Erfolg 
blieb.  Gleichzeitiir  zeiL'te  sicli  nun  kleinschhitriges,  unwillkürliches;  Zittern 
an  den  P'ingern  beidiM-  Hände,  da^  hei  kb^nen  Hanti<Tunixen  besondei-^ 
hervortrat.  Am  14.  März  kam  er  auf  der  Strasse  dreimal  nach  einander 
zu  Falle,  ohne  mit  den  Füssen  auf  Hindernisse  gesto>sen  zu  sein.  Währ(Mid 
er  nach  dem  ersten  Sturz  nur  Kraftlosigkeit  am  linken  lvni(^  vers])ürte. 
konnte  er  das  letzte  l\Ial  nicht  mehr  aufstehen  und  mu^ste  mittelst  eines 
Wagen>  nach  Haust»  tresehaft't  werden.  Am  niu-listen  Morgen  konnte  er 
gehen,  doch  war  (hi^  Ermüdungsgefühl  des  linken  Knie^  nicht  verschwunden: 
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auch  bemerkte  er  damals  zaerst,  dass  die  Dorsalflexion  der  linken  grossen 
Zehe  Schwierigkeiten  machte.  Im  April  beobachtete  er  das  erste  Mal 
Atrophie  der  Peronealmuskeln.  Im  Mai  wnrde  die  Flexion  des  linken 
Kniegelenks  schwierig  und  der  Gang  etwas  hinfällig.  Etwa  um  diese  Zeit 
fiel  es  dem  Patienten  auf,  dass  die  rechte  Schulter  nicht  mehr  gehörig 
gehoben  werden  konnte.  Im  Juni  wurde  die  Dorsalflexion  der  rechten 
Zehe  unmöglich.  Im  Oktober  nun  zeigte  sich  an  der  linken  Schulter  eine 
Parese,  die  sich  von  da  auf  den  Oberarm  ausbreitete.  Dieser  L&hmung 
folgte  eine  Abmagerung,  doch  soll  es  angeblich  dem  Patienten  eine  Zeit 
lang  möglich  gewesen  sein,  sich  an  den  Beinen  allmählich  emporzurichten, 
wie  man  es  bei  der  myopathischen  Muskelatrophie  zu  finden  pflegt  Am 
Jahresende  kam  noch  Atrophie  der  Brustmuskeln  hinzu. 

Status:  Patient  fand  am  2. 11. 1901  in  der  Klinik  des  Prof  Dr.  Baeltz 
Aufnahme.  Der  Status,  den  man  dort  aufnahm,  lautet  folgendermaßen: 
Ziemlich  gut  gebauter  Mann,  Gesichtsausdruck  frei,  Haut  glatt  und  elastisch, 
von  normaler  Feuchtigkeit  und  Temperatur.  Hände  und  Füsse  sind  kalt 
und  cyanostisch.  Beim  Herabhängen  der  Fasse  tritt  die  Cyanose  an  den- 
selben sehr  stark  hervor.  Die  Kopfhaare  sind  dünn;  an  den  Nftgeln  findet 
sich  keine  Abnormität  Das  Unterhautfettgewebe  ist  massig  reduziert, 
namentlich   an  den   unteren  Extremitäten,  Adipositas  findet  sich  nirgends. 

Die  Muskulatur  ist  im  allgemeinen  weich,  besonders  am  linken  Bein. 
Knochen  und  Gelenke  normal,  doch  ist  der  Bau  des  Skeletts  etwas  zart; 
beim  Grehen  tritt  eine  leichte  Beckenverschiebung  ein  und  zwar  steht  die 
rechte  Seite  etwas  höher  und  die  linke  bestrebt  sich,  sich  mit  dem  linken 
Femur  möglichst  in  die  Vertikale  einzustellen,  um  die  Schwerpunktslinie 
des  ganzen  Körpers  mehr  der  linken  Extremität  zu  nähern.  Sonst  keine 
abnorme  Krümmung  des  Rückens  und  keine  Druckempfindlichkeit  und  keine 
Schmerzen  an  der  Wirbelsäule.  Die  oberflächlichen  Nervenstämme  sind 
weder  verdickt  noch  druckempfindlich.  Kadialarterie  nicht  sklerosiert. 
Puls  klein,  doch  gut  gespannt  Frequenz  80.  Gesicht:  Keine  Facialis- 
lähmung,  Augen  gut  schliessbar,  Pupillen  normal,  Bewegungen  der  Bulbi 
sind  nach  allen  Seiten  normal.  Zunge  etwas  dünn,  weisslich  belegt,  ohne 
Zittern,  gut  beweglich  nach  allen  Seiten  hin. 

Weicher  Gaumen  geht  beim  Phonieren  in  die  Höhe.  Der  Thorax 
bewegt  sich  symmetrisch.  Atmung  kostoabdominal.  Spitzenstoss  im  sechsten 
Interkostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie,  Herztöne  etwas  leise.  Lungen 
frei,  Leber  fühlbar.  Triceps-  und  Handreflex  etwas  gesteigert  Patellar- 
reflexe  beiderseits  etwas  schwach,  Achillessehnenreflexe  normal,  kein 
Bauch-  und  Fusssohlenreflex,  mechanische  Muskelerregbarkeit  übeiäll  ge- 
steigert Sensibilität  überall  normal;  ganz  leichte  Hypalgesie  an  der  Aussen- 
seite  des  linken  Unterschenkels.  Sämtliche  Muskeln  des  Rückens,  der 
Brust  und  Extremitäten  sind  atrophisch;  besonders  ausgeprägt  ist  dies  an 
dem  linken  Bein  und  an  dem  rechten  Arm.  In  Bezug  auf  die  Stärke  der 
Atrophie  folgen  sich  die  einzelnen  Körperteile  in  folgender  Weise  aufein- 
ander: linke  Unterschenkel-  und  linke  kleine  Fussmuskulatur;  rechte 
Unterschenkel-  und  rechte  kleine  Fussmuskulatur;  linke  Oberschenkel- 
muskulatur (Beuger  und  Strecker  besonders),  rechte  Oberschenkelmuskulatur 
(Beuger  und  Strecker  besonders);  rechte  Schultergürtel-,  rechte  Oberarm-, 
rechte  Vorderarm-,  rechte  Pektoralmuskulatur;  linke  Schultergürtel-,  linke 
Oberarm-,  linke  Vorderarmmuskulatur;  Erector  trunci. 
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In    folgender   Tabelle   ist   die  Bewegungsfähigkeit   der   verschiedenen 
Muskeln  dargestellt 


Links 


Hebung  des  ganzen  ge- 
strecKten  Beins  in 
Rückenlage 


Bewegung  des  Knies 


Streckung  d.  Kniee  (diese 
ist  kräniger  als  die  Beu- 
gung) 


Beugung  und  Streckung 
des  Pusses 

Beugung  der  Zehen 


unmöglich 


bis    zu    einem     rechten 
Winkel,  aber  schwach 


möglich,  doch  schwach 


kaum  möglich 


Streckung  der  Zehen 


Kraft    des    ersten    Inter- 
osseus 

Emporheben  des  Arms 


schwach 


unmöglich 


sehr  gering 


möglich 


Adduktion  des  Oberarms  ,  ziemlich  kräftig 

Abduktion  des  Oberarms      schwach 

Beugung  im   Ellenbogen-  I  ziemlich  kräftig 

gelenk  I 


Streckung  im  Ellenbogen-  '  schwach 

gelenk  "  I 

Beugung  im  Handgelenk  ziemlich  schwach 

Spreizen  der  f'inger  1  möglich 

Greifkrafl  der  Pland  schwach 

Gesichtsmuskel  II  frei 


Rechts 


bis   zur   Höhe   von   3—4 
Zoll  möglich 


möglich,  aber  schwach 


möglich    und    besser    aLs 
links 


schwach,  aber  möglich. 

schwach 
schwach 
gering 

möglich 

ziemlich  kräftig 
sehr  schwach 
etwas  schwach 

sehr  schwach 

schwächer  als  links. 

möglich 

schwach 

frei 


Der  Patient  kann  siih  an>  (l«'r  liückenla.ue  von  selbst  aufVicliteii,  jedoch 
nicht  zum  Stehen,  selbst  wenn  er  sich  grosse  ^Miihc  gibt  und  chibci  Hände 
und  Arme  zu  Hilfe  nimmt.  Hat  man  ihn  aber  /um  Stehen  irei)racht,  so 
kann  er  leidlich  \or\viirt^gehen.  wolxd  ein  Schleppen  des  linken  lieines 
und  eine  geringe  lJcckenverschi<'iiung  hervortritt.  Der  (innir  ist  breitbeinig 
und  paretisch.     Nachdem  er  einige  Male  im   /immer  auf-  und  ai»get:antren 
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ist,  verspürt  er  grosse  Müdigkeit  und  ein  SpannungsgefUhl  in  den  Waden. 
Keine  ataktischen  Symptome. 

Weiterer  Krankheitsverlauf.  6.  Nov.  Der  rechte  Arm  wird  heute 
nicht  höher  gehoben  wie  vorher. 

9.  Nov.  Patient  gibt  an,  dass  die  Arme  leicht  ermüden.  Keine  Bulbftr- 
symptome. 

12.  Nov.  Seit  einigen  Tagen  leichte  Schmerzen  an  Hand-  und  Zehen- 
gelenken. Wurmabtreibung:  dreizehn  Anchylostomen  und  vier  Askariden 
abgetrieben. 

18.  Nov.  Eine  hölzerne  Hantel  (245 — 265  g),  welche  der  Patient  bei 
gestrecktem  linken  Arm  ergreift,  kann  er  bis  zur  Horizontalen  erheben. 
Nachdem  er  sie  sechzehnmal  geschwenkt  hat,  verspürt  er  ein  Schwäche- 
gefühl  in  den  Armen,  die  Hebung  der  Hantel  mit  dem  rechten  gestreckten 
Arm  bis  zur  Horizontalen  ist  ihm  nur  30 — 40  Sekunden  möglich. 

19.  Nov.  Heute  kann  der  Patient  das  linke  Knie  kaum  strecken  noch 
beugen.  Die  Beugung  im  Fussgelenk  fällt  sehr  schwer.  Die  Atrophie  der 
beiderseitigen  Unterschenkelmuskulatur  hat  zugenommen. 

23.  Nov.  Patellarreflex  rechts  wie  bisher,  links  aber  entschieden 
schwächer  geworden.  Wenn  der  Kranke  einige  Male  im  Zimmer  herum- 
gegangen ist,  bekommt  er  spannende  Schmerzen  in  den  Streckern  des  linken 
Oberschenkels. 

27.  Nov.  Spannungsgefühl  an  der  linken  Rückenseite  und  den  Waden 
beim  Gehen. 

29.  Nov.  Patient  kann  kaum  gehen  und  droht  immer  umzufallen. 
Keine  Bulbärsymptome.  Ab  und  zu  in  den  Extremitäten  fibrilläre  Zuckungen, 
die  nachts  besonders  stark  waren. 

6.  Dez.  Reflexe  der  unteren  Extremitäten  sind  bedeutend  schwächer, 
die  des  Triceps  jedoch  gesteigert. 

9.  Dez.  Leichte  Volumzunahme  des  linken  Arms  und  der  Brust  durch 
Fettansatz.     Linke  Glutäalmuskulatur  atrophischer  als  die  rechte. 

11.  Dez.  Patellarreflex  beiderseits  sehr  schwach;  ebenso  die  Achilles- 
sehnenreflexe. 

4.  Jan.  1902.  Die  Kraft  der  beiden  Hände  ist  bedeutend  abgeschwächt. 
Gang  sehr  erschwert,  fast  unmöglich. 

14.  Jan.  Gang  sehr  erschwert,  fast  unmöglich.  Heben  des  rechten 
Arms  sehr  schwierig;  Greif  kraft  stark  herabgesetzt 

16.  Jan.  Tricepsreflex  der  beiden  oberen  Extremitäten  enorm  ge- 
steigert; fibrilläre  Zuckungen  an  beiden  Vorderarmen  sichtbar. 

18.  Jan.  Triceps  brachii  und  Streckmuskeln  des  rechten  Vorderarms 
stärker  atrophisch  als  die  Beuger.  Beide  Vorderarme  sowie  Hände  kalt 
und  cyanostisch. 

20.  Jan.  Patient  klagt  in  der  letzten  Zeit  über  Müdigkeit  in  der 
beiderseitigen  Schultergegend. 

25.  Jan.  Triceps  und  Handreflex  auf  der  linken  Seite  weit  mehr  ge- 
steigert als  rechts. 

3.  Febr.  Patellar-  und  Achillessehnenreflex  beiderseits  sehr  schwach. 
Sehnenreflex  an  den  oberen  Extremitäten  noch  ebenso  stark  wie  früher. 
Patient  fählt  an  beiden  Beinen  fibrilläre  Zuckungen. 

5.  Febr.    Die  Schwäche  der  Beine  hat  sehr  bedeutend  zugenommen. 
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Patient  kann  ohne  Hilfe  weder  gehen,  noch  selbst  einen  Lagewechsel  vor- 
nehmen. 

10.  Febr.  Leichte  Hypästhesie  am  Rücken,  an  der  Aussen-  und 
Vorderfläche  der  beiden  Oberextremitäten,  die  nach  unten  allmählich  ab- 
nimmt. Waden  und  Fussmuskeln  druckempfindlich.  Puls  stark  gespannt, 
Herzaktion  gesteigert,  Herztöne  rein. 

5.  März.  Patellarrefiex  beinahe  aufgehoben.  Bewegung  des  linken 
Beines  fast  unmöglich. 

Patient  wird  jetzt  auf  seinen  Wunsch  entlassen,  jedoch  am  30.  März 
desselben  Jahres  in  meiner  Klinik  wieder  aufgenommen. 

1.  April.  Äusserlich  gut  genährter  Mann:  die  Haut  elastisch,  feucht, 
aber  lederartig  dick;  das  Unterhautfettgewebe  überall  sehr  reichlich  ent- 
wickelt, so  dass  der  Kranke  im  Gesicht  ein  überaus  blühendes  und  wohl- 
genährtes Aussehen  hat.  Statur  klein,  Gesichtsausdruck  etwas  starr. 
Conjunctiva  palpebralis  etwas  anämisch,  Pupillen  normal  weit,  gleichgross, 
reagieren  auf  Licht  und  bei  der  Akkomodation  gut.  Bewegungen  der  Bulbi 
nach  allen  Richtungen  frei.  Kein  Nystagmus.  Augenlider  gut  und  kräftig 
schliessbar;  kein  Zittern  beim  Lidschluss.  Lippen  von  normaler  P\irbe, 
nicht  atrophisch,  fest  verschlicssbar.  Das  Pfeifen  gelingt  ohne  Mühe.  Zunge 
schmal,  rot,  nicht  belegt.  Keine  deutliche  Atrophie  bemerkbar.  Bewegungen 
der  Zunge  nach  allen  Richtungen  gut;  kein  fibrilläres  Zittern.  Tonsillen 
normal.  Weicher  Gaumen  beiderseits  bei  der  Phonation  gleich  hoch  ge- 
lioben.  Hals  dick  und  kurz.  Thorax  ziemlich  gut  gebaut;  Atmung  kosto- 
abdominal,  von  normaler  Frequenz.  Puls  massig  gut  gespannt.  Pulsfrequenz 
normal.  Radialarterie  nicht  atheromatös.  Herzdämpfung  normal,  Töne 
rein;  Lungen  frei.  Bauch  massig  aufgetrieben;  Leber  und  Milz  nicht  fühl- 
bar. Patellar-,  Triceps  und  Achillessehnenreflex  nicht  vorhanden.  Fuss- 
sohlen-,  Kremaster-  und  Bauchretlex  kaum  nachweisbar.  Mechanische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  überall  gesteigert,  am  rechten  Fussgelenk  leichtt^ 
Kontraktur. 

Sensibilität  überall  normal.  Die  Mu^kelatroplii«»  ist  am  stärksten  aus- 
geprägt an  «len  Unterschenkeln,  dann  folgt  die  Oberextremitäten-  und 
schliesslich  die  Handniuskulatur.  Die  Atroj)hie  der  Schulter-,  Brust-  und 
Rftckenmuskulatur  ist  durch  «las  reichlich  entwickelte  Fettpolster  teilweise 
verdeckt. 

Die  dickste  Stolle  beträgt  in  ihrem  Umfang 


rechten  Oberarm 

•21,0  cm 

linken          ,, 

20,0    „ 

rechten  Vorderarm 

18,8    .. 

linken 

19,0    ,, 

l)eiden  Oberschenke 

In 

35.0    ,. 

„        Unterschenk« 

•In 

20.5    „ 

an 


Am  Fussirelonk  ist  eine  i;anz  gcriuirc  Heuixuiii.^  und  Streckung  ni()^dicli- 
Mit  den  Zehen  kann  nur  eine  s(^hr  geringe  Plantartiexion  Lrcinacht  werihMi. 
Die  aktive  Beweuliclikeit  in  beiden  Knici^ndenkcn  ist  fa-^t  null.  Rotation. 
Abduktion,  Adduktion,  Beugung'  und  Streckung  im  lliitttrelcnk  gar  nicht 
ausführbar.  Die  Greifkraft  der  beiden  Hiinde  ist  sehr  herahtresetzt:  Oi)po- 
sition  des  rechten  Daumens  unmöglich,  dii'  des  linken  erhalten,  Beugung 
im  Handgelenk  kaum  ausführhai*.    Beugung  und  Streckung  im  Ellenl)Ogen- 
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gelenk  sehr  schwach.  Die  Adduktion  der  Oberarme  geschieht  mit  ziemlicher 
Kraft,  während  die  Abduktion  fast  unmöglich  ist.  Suppination  und  Pro- 
nation beider  Vorderarme  sehr  schwer.  Die  beiden  Arme  können  nur  mit 
grosser  Mühe  bis  zu  einer  Höhe  von  45^  gehoben  werden. 

In  der  Rückenlage  gelingt  es  dem  Patienten  nicht,  die  Brust  mit  dem 
Kinn  zu  berühren,  während  dies  im  Sitzen  keine  Schwierigkeiten  macht. 
Die  seitliche  Bewegung  des  Halses  ist  nach  beiden  Seiten  ungehindert. 
Eine  Atrophie  der  Halsmuskeln  lässt  sich  wegen  reich  entwickelten  Fett- 
polsters nicht  erkennen.  Die  Sitzlage  ist  dem  Patienten  ohne  Unterstützung 
nicht  möglich,  da  er  gleich  nach  hinten  fallen  würde.  Eine  Umdrehung, 
ja  sogar  die  geringste  Bewegung  des  Rumpfes  kann  er  nicht  machen.  Bei 
lialb  erhobener  Rückenlage  ist  der  Bauch  weich.  Beim  Husten  sowie  bei 
Defäkation  ist  die  Bauchpresse  fast  null.  Die  Wirbelsäule  ist  gerade  und 
nirgends  druckempfindlich. 

Elektri'iche  Prüfung  der  Nerven  und  Muskeln.  Am  X.  ulnaris. 
radialis  und  medianus  lässt  sich  eine  leichte  Herabsetzung  der  galvanischen 
und  faradischen  Erregbarkeit  konstatieren.  Der  N.  peroneus  ist  unerregbar 
durch  den  faradischen  und  galvanischen  Strom,  während  beim  N.  tibialis 
die  Erregbarkeit  durch  diese  beiden  Stromarten  stark  herabgesetzt  ist.  In 
mehr  oder  minder  hohem  Grade  ist  die  Erregbarkeit  in  allen  Oberschenkel- 
muskeln gegenüber  beiden  elektrischen  Stroniesarten  herabgesetzt.  Träge 
Zuckung  und  Herabsetzung  der  elektrischen  P^rregbarkeit  des  linken  M. 
l)iceps,  der  beidersoitijjen  Mm.  fi.  carp.  radial.,  M.  abd.  poll.  brev.  sin., 
M.  abd.  digit.  (juinti,  M.  Hex.  digiti  (fuinti,  M.  lumbricalis  II.  Unerregbar 
geuen  beide  Stromarten  sind  beiderseits  die  M.  sartorius,  Adduktoren,  M. 
til)ialis.  ant.,  M.  exts.  digit.  conim.  long,  und  M.  i)eroneus.  Der  M.  gastro- 
rnemius  zeigt  starke  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  mit  Um- 
kehr  der  Zuckungsfonnel.     Ebenso  verhalten    sicii   die  Musculi   interossei. 

Weiterer  Kran  k hei  t  sher ich t:  2.  Nov.  Seit  einiger  Zeit  kann 
Patient  die  Zeitung  im  Liegen  nicht   mehr  lange  halten. 

14.  Nov.  Die  Streckung:  der  Hände  niiicht  grössere  Mühe  als  die 
Beugung.  Di<'  Sj)r(MZuni:  der  Fiiiirer  ist  nioudich,  g(*schieht  jedoch  ungleich- 
inässiü  und  lanir^ani:  man  Ijeobaclitet  dabei  an  den  Fingern  kleinwelliges 
Zittern.  Di»'  Ojipositiou  der  Daumen,  dio  gi\i^^(*n  die  kleinen  Finger  un- 
nioLrlich   i^t.  «.^rliimt   im   übrigen   mit   grosser  Mühe. 

Die  Supinatioii  der  Hände  ist  total  unmöglich  und  die  Pronation  erfolgt 
nur  in  x'lir  be^chräidUcm  Maße  Nach  hinten  kann  I'atient  den  Kopf  nur 
wrniu:  Ix^vrircn.  iiacli  vorne  idKMliaupt  nicht.  Die  Arme  vermag  er  fast 
LMK  nicht  mt'hr  /u  erli«'l»en.  AliLre^elien  von  einer  ganz  geringfügigen 
nc\vrt:unj:-tahi'jkeit  in  den  Fnsv<r,.i(>]i|^^.ii  sind  die  Untei'extremitäten  völlig 
LTelalimt.  Da'^  i'rchte  Ufin  /ei-jt  Ihm  pa:-"-iven  Bewegungen  eine  leichte 
Kontraktur  in  allen  Gtd«'nk«Mi.  I)i(  >e  \\'\\\t  bei  den  Oberextremitäten.  Die 
IJetlexe  sind  s;imtlicli  autVeli(dien.  I)ie  Bauclipresse  kommt  so  gut  wie 
nicht   nu'lii*  zustande. 

l'J.  Dez.  Seit  'jcstcrn  stellt»'  -i.li  kraftlo^(\^  Hüsteln  ein,  durch  welches 
-päilichc  ^I>uta  nui-  mit  iiro-^er  Midie  hrianshefördert  wurden.  Ferner 
Tr.it  ein  allLr«'m«'ine-  ridu-liau^n  und  Sclim«'rzliattiLrkeit  der  ganzen  Musku- 
latur aut.  Au^^erdem  klaubt  Pati<Mit  uImt  Fro^tg(d'ühl  und  Kopfschmerzen. 
Altt-niU  <l  rill-  -teilt  "-ich  -tarki'  l)y^|»no<e.  Cvano^e  und  P^rstickungsgefühl 
*'in.    <la    di<'  Sjiuta  au-    df-r  Traclua   und    dem    l.arynx  nicht    mehr  heraus- 
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lieföidert  werden  können.  Der  ganze  Körper  bedeckt  sich  mit  kaltem 
Schweiss.  Patient  wird  fast  bewusstlos  und  entleert  unwillkürlich  Urin 
und  Kot.  Auskultatorisch  bemerkt  man  am  ganzen  Thorax  trockenes 
Kästeln:  Atemgeräusch  rechts  etwas  schwächer  als  links.  Keine  Dämpfung. 
Stimmfremitus  überall  vorhanden.  Die  Temperatur  stieg  nachmittags  plötz- 
lich auf  38,7^:  Puls  115.  Unterleib  aufgetrieben.  Man  leitet  die  ktinstliche 
Atmung  ein,  die  die  ganze  Nacht  fortgesetzt  wird. 

13.  Dez.  Vormittags  ist  die  Dyspnoe  etwas  geringer,  jedoch  immer 
noch  stark  ausgeprägt,  so  dass  man  die  künstliche  Atmung  weiter  fortsetzt. 
Der  Husten  ist  sehr  kraftlos,  die  Stimme  seit  gestern  aphonisch.  Der 
Schluckakt  ist  zwar  ungestört,  doch  verweigert  der  Patient  die  Nahrungs- 
aufnahme wegen  der  hochgradigen  Atemnot.  Puls  150,  relativ  gut  gespannt. 
Temperatur  37,2 <^. 

Um  10  Uhr  vormittags  wird  die  Dyspnoe  sehr  hochgradig  und  Gesicht 
>o\vie  Extremitäten  zeigen  starke  Cyanose.  Der  Thorax,  der  sich  bei  der 
Atmung  gar  nicht  erweitert,  wird  nur  gehoben  und  gesenkt.  Puls  klein 
und  sclnvach.  Pupillen  sind  eng  und  reagieren  fast  nicht  mehr  auf  Licht- 
reiz. Die  Cyanose,  die  nur  durch  forcierte  künstliche  Atmung  zum  Ver- 
«»chwinden  gebracht  wird,  tritt  beim  Unterlassen  derselben  sofort  wieder 
hervor.  Bei  jeder  Inspiration  wird  der  Mund  weit  geöffnet  und  der  Kopf 
nach  hinten  geworfen.     Die  Nasenflügel  beteiligen  sich  an  der  Atmung. 

14.  Dez.  Das  I.obcn  wird  nur  vermittelst  künstlicher  Atmung  er- 
lialten,  welche  die  ganze  Nacht  hindurch  fortgesetzt  wurde.  Sprache  ist 
wegen  der  hochgradigen  Dysi)noe  kraftlos,  unterbrochen  und  fast  unver- 
ständlich. Pupillen  grösser  als  gestern,  reagieren  nicht  auf  Lichteinfall. 
Temperatur  3(),0^  PaN  kaum  füiilbar.  Baucii  stark  aufgetrieben.  Senso- 
rium  klar. 

Um  1  Uiir  naclnnitta.i.rs  wird  der  Zustand  sehr  scldeclit.  Weder 
künstliche  Atnuini,'  noch  Kanijdierinjektionen  vcM-niogen  zu  helfen.  Puls 
kaum  fühlbar,  Herztöne  >ehr  leise,  Scn-oriuni  klar.  Sprechen  unmö^^lich. 
Über  beiden  Lungen  ül)erall   trockenes  Hasseln,  sdn-  .starke  Cyanose. 

1^2  ^''*^"  HftchniittaLrs  piiN  nicht  nudir  tnhlliar,  Heiztone  leise,  doch 
re'jelniässig.  Pui)illen  Tnitt<'l\veit. 

Um  3'^4   Uhr  nach  mit  tau^s  erfolgt  der  Tod. 

Nach   18  Stunden  >vurde  die  Stddion   gemacht. 

Sektionsl)cfund.  Männliche  Leiche,  massig  au-g(*pragte  Totenstarre. 
Am  Kücken  diti'use  Lei(lientl(Mdve.  Fetti)olster  an  Hrust  und  Bauch,  »owjc 
der  hinteren  llalsir,.i_r,.ii(l  koh)ssal  <'ntwi(d<elt.  An  letzterer  Stelle  hetnigt 
die  Dicke  de^  F(^ttpoNt(M's  etwa  2  cm,  am  P»auch  2,'»  cm.  Die  Ivücken- 
muskeln  sehen  etwas  hhiss  aus,  zeigen  aber  ki'ine  int(M'stiti(dle  Fett- 
wucherung. 

Kückenmai-k:  Dura  mat«^-  spinalis  noinial.  Pia  mater  an  der  Dorsal- 
seire  überall  stark  in.ji/i(Mt.  besonder-  i-t  die>  am  Lemh'nteil  au^trepraLrt. 
Konsistenz  normal.  Die  Schnittt1ach(^  feucht  und  glänzend.  KontiLruration 
der  urauen  Suh-tanz  etwa^  unre,ü:elmassig,  Vorderhorner  stark  eingezoj^en 
und  etwas  r<>tlirh  verfarl)t.  Weisse  Substanz  quillt  au-  der  Schnittfläche 
hervor. 

Pektoralmuskeln  atrophisch.  blas>r(»tlieh-,Lr,'lb.  Baucheinireweidc  nornuU 
gelauert,  Fetti.M'wel>e  im  IJauchraum  sein-  r«'ii'lilich  entwickelt.  IMaixen  und 
Darm     mässiir     aufi:eblalit.        lUa-c     zusammengezoL'en.        Zworchfellstand: 
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rechts  3.,  links  5.  Rippe.  Vorderes  Mediastinalfettgewebe  sehr  reichlich 
entwickelt.  Beide  Renrahöhlen  normal.  Innenfläche  des  Perikards  glatt 
und  hyperämisch.  Herz  etwas  gross.  Snbperikardiales  Fettgewebe  reichlich 
entwickelt;  rechter  Vorhof  gefallt  mit  dankelrötlichem  geronnenen  Blut 
Rechter  Ventrikel  enthalt  massige  Mengen  Speckgerinnsel,  Muskulatur  blass, 
diffus  leicht  getrübt,  Klappenapparate  intakt  und  zart  Im  linken  Ventrikel 
spärliches  Blutgerinnsel.  Muskulatur  blass,  leicht  getrObt  Aortenklappen 
und  Aorta  zart. 

Linke  Lunge:  Viele  Ekchymosen  an  der  Pleura  des  Unterlappens. 
Unterlappen  atelektatisch.    Oberlappen  lufthaltig. 

Rechte  Lunge:  Pleura  pulmonalis  mit  zahlreichen  Ekchymosen.  Ober- 
lappen lufthaltig,  Mittellappen  atelektatisch.  Unterlappen  zeigt  zahlreiche 
katarrhalisch  -  pneumonische  Herde.  Bronchialscbleimhaut  hyperämisch 
und  mit  dickem  Schleim  bedeckt  Milz  normal.  Schädelknochen  normal. 
Aussenfläche  der  Dura  des  Gehirns  stark  injiziert,  besonders  in  den 
hinteren  Partien.  Pia  am  Scheitelteil  leicht  fibrös,  Gefösse  derselben  stark 
gefallt. 

Gehirn:  Konsistenz  normal,  Schnittfläche  feucht  und  glänzend,  mit 
zahlreichen  Blutpunkten.     Im  abrigen  ohne  sichtbare  Veränderungen. 

Nieren  normal,  Leber  blutreich,  Magen  katarrhalisch. 

Jejunum  leicht  schiefrig  verflirbt  Dasselbe  findet  sich  an  den  Follikeln 
des  Kolon. 

Wadenmuskulatur,  Triceps,  Biceps  und  Vorderarmmuskeln  sulzig, 
gelbrötlich  und  sehr  atrophisch.  Kleine  Handmuskeln  blassrötlich  und 
ziemlich  atrophisch. 

Die  Nn.  radialis,  medianus,  peroneus  und  phrenicus  weisslich  und, 
wie  es  scheint,  etwas  danner  als  normal.   N.  vagus  von  normalem  Aussehen. 

Mikroskopischer  Befund  des  Nervensystems  und  der  Muskulatur: 
Medulla  oblongata  und  Rackenmark:  Zur  Färbung  der  Schnitte  wurden 
verwendet  die  Methoden  von  van  Gieson,  Weigert,  Marchi  und  die 
Karminfärbung. 

Medulla  oblongata  in  der  Höhe  der  Schleifen kreuzung:  In  der 
Bahn  der  Schleifen-  und  Pyramidenkreuzung  sowie  der  Kleinhirnseiten- 
strangbabn  sieht  man  durch  Osmium  geschwärzte  Massen  zerstreut.  Die 
Ganglienzellen  am  ventralen  Teile  des  Zentralkanals  scheinen  nonnal  zu 
sein.    Die  Gefässe  in  der  grauen  Substanz  sind  gefällt 

Die  im  oberen  Teile  der  Medulla  oblongata  liegenden  Hypoglossus- 
und  Vaguskerne  sind  normal,  ebenso  ihre  intra-  und  extramedullären 
Wurzeln.     Die  Gefösse  der  Rautengrube  sind  gefällt 

Höhe  der  Pyramidenkreuzung:  In  der  Kleinhirnseitenstrangbahn 
und  der  Pyramidenkreuzung  sieht  man  zerstreute  Massen,  die  durch  die 
Marchische  Methode  geschwärzt  sind.  Dabei  sind  die  in  der  Pyramiden- 
kreuzung liegenden  Massen  den  Nervenfasern  parallel  angeordnet.  Im 
Vorderhorn  sind  die  Ganglienzellen  spärlich,  doch  sieht  man  einige  wohl- 
ausgebildete.    Die  Gefässe  sind  gefüllt 

Höhe  des  mittleren  Gervikalmarkes:  Überall  in  der  weissen  Sub- 
stanz, einschliesslich  der  vorderen  Kommissur,  findet  man  durch  Osmium 
schwarzgeiÄrbte  zerstreute  Massen.  Spärlicher  sind  diese  im  Hinterstrang 
und  der  grauen  Substanz.  Die  vorderen  Wurzeln  enthalten  noch  viele 
normale  Fasern,  doch  lässt  sich  ein  Ausfall  einer  ganzen  Reihe  von  Fasern 
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nachweisen.  Die  markhaltigen  Fasern  im  Vorderhom  sind  zahlreich,  jedoch 
fast  alle  kurz  und  abgebrochen.  Im  Vorderstranggrundbündel  sowie  wenig- 
stens etwas  in  der  ganzen  Peripherie  des  Seitenstranges  ist  geringer  Faser- 
ausfall und  dementsprechende  Neurogliawucherung  zu  beobachten.  Die 
Vorderhornganglienzellen  sind  meistens  verschwunden,  doch  finden  sich 
daneben  mehrere  atrophische  und  wenig  normale  Zellen.  Die  Spinnenzellen 
sind  zahlreich.  Die  Gefässe  sind  verdickt  und  zellig  infiltriert.  Viele 
neugebildete  Gefässe  sind  sichtbar. 

In  der  Höhe  des  unteren  Cervikalmarkes  ergiebt  sich  derselbe  Befund 
wie  oben. 

Im  oberen  Brustmark  Vorderhornganglienzellen  fast  verschwunden, 
nur  einige  normale  Ganglienzellen  noch  sichtbar.  Im  Vorderstranggrund- 
bündel diifuse  bis  an  die  Peripherie  reichende,  ganz  massige  Neuroglia- 
wucherung mit  entsprechendem  Faserausfall.  Die  durch  Osmium  geschwärzten 
Massen  sind  zerstreut  sichtbar.  In  der  Kommissur  stellen  sie  längliche, 
rosenkranzförmige  Ketten  dar.  In  der  grauen  Substanz  und  dem  Hinter- 
strang sind  sie  in  geringer  Anzahl  vorhanden.  Die  Markfasern  sind  in 
der  grauen  Substanz  kurz  und  abgebrochen;  Spinnenzellen  spärlich,  Neuro- 
pliakerne  zahlreich.  Gefässe  nicht  verdickt.  Die  Clarkeschen  Säulen  sind 
normal  und  darin  weder  Zellen  noch  Fasern  verändert. 

Mittleres  Dorsalmark:  Ganglienzellen  fast  verschwunden,  doch  sind 
einige  normale  noch  sichtbar.  Die  durch  Osmium  geschwärzten  Massen 
findet  man  zerstreut,  sie  sind  in  der  grauen  Substanz  und  im  Hinterstrang 
spärlich;  in  der  vorderen  Kommissur  findet  man  sie  länglich  und  längs 
den  Nervenfasern  angeordnet.  Die  vorderen  Wurzeln  enthalten  zahlreiche 
normale  Fasern,  doch  sind  viele  Faserausfälle  zu  konstatieren.  Die  Mark- 
fasern des  Vorderhorns  sind  kurz  und  abgebrochen,  Gefässe  nicht  verdickt. 
Clarkesclie  Säule  normal.  Im  Vorderstranggrundbündel  um  das  Vorderhorn 
herum   leichter  Fascrausfall  mit  dementsprecheiuler  Xourogliawucbcrung. 

Unteres  Dorsahnark:  Die  durcli  Osmium  ^^eschwärzton  Massen 
liegen  zerstreut  in  der  ganzen  SchnittHäche,  aber  im  Hintorstrang  und  der 
grauen  Substanz  sind  sie  spärlich.  In  der  vorderen  Kommissur  Stollen  sie 
sich  als  längliche  Massen  dar.  Die  Vonlerhornganglienzellen  sind  fast 
verschwunden  und  man  sieht  nur  noch  einige  normale.  Die  Gefässe  sind 
gefüllt  und  nicht  verdickt.  Markfasern  im  Vorderhorn  kurz  und  abge- 
l)rochen.  Die  vorderen  Wurzolfasern  sind  massig  ausgoliciitet.  Der  Faser- 
ausfall im  Vordorstranggrundbündel  ist  nur  massig.  Clarkesclie  Säulen 
normal. 

Len<lenmark:  Die  Ganj^dioiizollen  sind  fast  verschwunden,  nur  einige 
«^ohr  atrophische,  doch  fast  gar  keine  normalen  mehr  sichtbar.  Die  Spinnon- 
zellen  sind  kolossal  vorinolirt,  dio  Gefässe  vordickt,  kleinzellig  infiltriert 
und  zahlreich  nougobildot.  Säiiitlicho  Gefässe  zoig(Mi  Injektion :  Vorder- 
wurzeln atrophisch;  sehr  viele  Fasern  ausgefallon.  Bei  der  Marchi schon 
Färbung  sieht  man  auf  der  ganzen  Sciinittfiäche  schwärzliche  Mass(»n.  dio 
nur  in  der  grauen  Sn]>stanz  und  dor  vorderen  K()minis>ur  spärlich  sind. 
Im  Vorderstrang^rundhündol  und  dem  Soitonstrang  sind  dio  Norvonfa^ern 
ziemlich  reichlidi  ausgefallen,  dafür  ist  Neuro.udiawuchornng  oingotroten. 
Das  Gebiet  der  gekreuzten  Pyraniidenbahn  ist  auch  sklorosiort.  Die  Mark- 
fasern im  Vordoi-horn  sind  knrz  al)jrol)rochon,  doch  iindot  man  schöne  lange 
Xervenfaserbündol. 
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Sakralmark:  Die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  sind  grösstenteils 
geschwunden,  nur  die  mediale  Zellgruppe  ist  beiderseits  relativ  gut  erhalten 
und  nur  einige  davon  atrophisch.  Die  Gefässe  sind  zahlreich  und  stark 
gefüllt,  ihre  Wände  verdickt  und  zellig  infiltriert.  Die  Spinnenzellen  in 
den  Vorderhörnern  sehr  vermehrt.  Die  markhaltigen  Fasern  der  Vorder- 
hörner sind  kurz  und  abgebrochen,  sowie  spärlicher  als  normal,  doch  er- 
kennt man  eine  ziemlich  grosse  Menge  von  gut  ausgebildeten  Nervenfaser- 
bündeln. In  der  weissen  Substanz,  mit  Ausnahme  des  Hinterstranges,  tritt 
ein  ziemlich  beträchtlicher  diffuser  Faserausfall  mit  entsprechender  Neuro- 
gliawucherung  hervor.  Vorderwurzeln  atrophisch,  mit  spärlichen  normalen 
Nervenfasern.     Neuroglia  vermehrt. 

Periphere  Nerven:  N.  vagus  und  recurrens  normal. 

Beim  N.  radialis  und  medianus  ist  der  Faserausfall  gering;  die  Gefässe 
sind  gefüllt.  N.  phrenicus  zeigt  ziemlich  bemerkbaren  P^aserausfall,  was 
beim  N.  peroneus  weniger  hervortritt,  ziemlich  stark  aber  wieder  an  den 
intramuskulären  Nervenfasern  (Wadenmuskeln). 

Die  Rücken-,  Waden-  und  Oberarmmuskeln  weisen  zahlreiche  atrophische 
F'asern  auf,  deren  Querstreifung  überall  hervortritt.  Die  Sarkolemmkerne 
sind  stark  vermehrt  und  einzelne  atrophische  Muskelfasern  zeigen  dicho- 
tomischc  Teilungen.  Das  interstitielle  Fett-  und  Bindegewebe  ist  weni« 
vermehrt. 

Zwerchfellmuskulatur:  Neben  einer  massigen  Zahl  atrophischer 
^Muskelfasern  tind^^t  man  lauter  homogen  de^'enerierte.  Die  Querstreifuuir 
i\A\\{  überall.  Sarkolemnikernwucherung  besteht  nicht. 

Die  DauniiMiballeiimuskulatur  ist  weniger  verändert.  Die  atrc»- 
])liisclieü  Muskelfasern  >iu(l  viel  spärlicher  als  zum  Beispiel  an  den  Waden- 
nniskeln.     Man  findet  eine  niä^siize  Vermehrung  der  Sarkolemmkerne. 

Die  Zungenniusknlatur  ist   iiormai. 

Wir  wenden  uns  jetzt  zur  Besprechung  des  eben  mitgeteilten 
Falles.  Wie  mau  ohne  weiteres  sieht,  handelt  es  sich  hierbei  um  eine 
reine  Vorderhoruerkraukuug.  Kliuisoh  besonders  bemerkenswert  ist 
dabei  die  anfängliche  Lebhaftigkeit  des  Tricepsreflexes,  weswegen  die 
Diaguose  autaugs  erscliwert  wurde. 

In  einer  grossen  l leihe  der  bis  jetzt  beobachteten  Fälle  von  Polio- 
myelitis anterior  elironi«'a  findet  mau  die  Lebhaftigkeit  der  Sehnen- 
rertexe  und  man  hat  sie  aiii'  verschiedene  Weise  zu  deuten  versucht. 
Redlich  berichtet  von  einem  Fall  mit  beiderseitiger  Steigerung  der 
PatellarreHexe.  Dasselbe  gilt  von  einem  Falle  Erbs.  Ewald  fand 
Steigerung  des  Patellar-  und  Acliillesselmeureflexes;  der  Fussklonus 
war  nur  angedeutet.  Auch  Sciiuster  spriciit  von  einer  bedeutenden 
Steigerung  des  Patellarretiexes;  (Midlich  hat  Senator  einen  Fall  be- 
sciiriel>en,  in  dem  sich  das  klinische  Bild  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose fand,  ohne  das.s  mau  sj'äter  bei  der  Autopsie  eine  Degene- 
ration dvv  i^^ramidenbalin  hätte  uachw^eisen  köunen,  und  gelegentlich 
dtM*  l)(uuoiJstration  dieses  interessanten  Falh\s  machte  Leyden  die 
U'eistreiciie  I^enn'rkunLT,    da^s    zum    Zustandekoumien    der    spezifischen 
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Erscheinungen  nicht  die  Degeneration  bestimmter  Faserzüge  nötig  sei, 
sondern  dass  diese  Symptome  auch  deshalb  auftreten  können,  weil  der 
Willensimpuls  vom  Gehirn  nicht  bis  zu  den  Muskeln  hingelangt.  In 
den  Fällen,  wo  das  letztere  zutreffe,  tiberwiege  dann  die  Innervation 
durch  die  Reflexleitung,  und  wenn  eben  die  Muskeln  nicht  vollständig 
atrophisch  seien,  gebe  sich  eine  Steigerung  der  Reflexe  in  einer  Steige- 
rung des  Tonus  der  Muskeln,  also  in  spastischen  Erscheinungen  zu 
erkennen. 

Nach  Erb  erklärt  sich  die  Lebhaftigkeit  der  Reflexe  unserer 
Krankheit  durch  das  Weiterfortschreiten  der  Degenerationsprozesse  in 
in  den  Vorderhörnern,  das  mit  leichten  Irritationserscheinungen  ein- 
hergehe. 

Schuster  zieht  zur  Erklärung  der  gesteigerten  Patellarreflexe  die 
in  seinem  Falle  gleichzeitig  beobachtete  Seitenstrangerkrankung  heran. 
In  meinem  Falle  lag  eine  solche  nicht  vor,  so  dass  mir  die  Erb  sehe 
Erklärung  die  zutreff'ende  zu  sein  scheint. 

Bei  allen  bis  jetzt  beobachteten  Poliomyelitisfällen,  die  mit  leb- 
hafter Reflexsteigerung  einhergingen,  hat  man,  abgesehen  von  dem 
Senator  sehen  Falle,  niemals  spastische  Erscheinungen  oder  echten 
Fussklonus  beobachtet,  so  dass  die  Difi'erentialdiagnose  gegenüber  amyo- 
tropher Lateralsklerose  meist  leicht  zu  stellen  war.  Dieselbe  ist  natür- 
lich sehr  schwierig  oder  unmöglich  bei  Fällen  von  amyotrophischer 
Lateralsklerose,  in  denen  die  Sehnenreflexe  abgeschwächt  sind  oder 
g;inzlich  fehlen. 

Kahler  erklärt  das  Phänomen  der  spastischen  Symptome,  indem 
er  annimmt,  dass  die  Degeneration  sich  im  Beginn  der  Erkrankung 
vorwiegend  auf  die  motorischen  Bahnen  der  weissen  Substanz  be- 
schränke und  später  erst  auf  den  motorischen  Teil  der  grauen  über- 
gehe. Bei  geringer  Entwicklung  oder  Fehlen  der  Spasmen  seien  beide 
Gebiete  gleichzeitig  oder  in  der  eben  angegebenen  umgekehrten  Reihen- 
folge von  der  Degeneration  ergriffen. 

In  neuerer  Zeit  haben  hervorragende  Forscher  die  Ansicht  ge- 
äussert, dass  man  die  progressive  spinale  Muskelatrophie  der  amyo- 
trophischen Laterjilsklerose  zurechnen  müsse;  doch  hiergegen  wendet 
sich  J.  B.  Charcot  in  seiner  ausführlichen  Monographie,  in  der  er 
überzeugend  darle^xt,  dass  ])eide  ein  für  sich  wohlcharakterisiertes 
Krankheitsbild  bieten  und  durchaus  zu  trennen  sind.  Andererseits  ist 
wieder  von  kom])etenter  Seite  danin  irezweifVlt  worden,  dass  die  Polio- 
myelitis anterior  chronica  mit  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie 
vom  Typus  Aran -Duchenne  zu  identifizieren  sei.  J.  B.  Charcot 
neigt  sich  dieser  Ansicht  zu,  indem  er  meint,  dass  beide  Krankheiten 
etwa   in  dem  Verhältnis  zu   einander    stünden    wie    die    galoppierende 
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Phthise  zur  chronischen  Lungentuberkulose.  Es  möge  in  dieser  Be- 
ziehung noch  das  Folgende  hervorgehoben  werden:  Einige  Forscher, 
z.B.  R  Ewald  und  Bielschowsky  meinen,  dass  das  Vorhandensein 
verdickter  Gefasse  und  Blutungen  bei  der  Erkrankung  der  Vorder- 
homzellen  auf  einen  entzfindlichen  Vorgang  schliessen  lasse  und  fftr 
die  Poliomyelitis  anterior  chronica  charakteristisch  sei,  dass  es  sich 
aber  beim  Fehlen  solcher  Gefassveränderungen  um  eine  progressive 
spinale  Muskelatrophie  handle;  doch  ist  durch  Schmaus  bereits  nach- 
gewiesen worden,  dass  die  Geßssverdickungen  zu  inkonstant  seien,  um 
sie  differentialdiagnostisch  zu  verwerten.  In  dem  Senator  sehen  Falle 
fanden  sich  trotz  der  Integrität  des  Gefassapparates  Blutaustritt«  in 
der  grauen  Substanz,  die  zum  Teil  älteren,  zum  Teil  jüngeren  Datums 
waren.  Senator  ffthrt  ihr  Zustandekommen  auf  terminale  kachek- 
tische  Erscheinungen  zurfick.  Die  Gefassveränderungen  in  unserem 
Falle  fänden  sich  nur  am  Hals-,  Lenden-  und  Sakralmark,  dort,  wo 
die  Destruktion  der  grauen  Substanz  am  meisten  vorgeschritten  war. 
Im  ganzen  Dorsal-  und  oberen  Halsmark  waren  die  Gefasse  zwar  stark 
gefbllt,  doch  fehlten  jegliche  anatomischen  Veränderungen.  Ich  bin  der 
Meinung,  dass  hier  die  Gefassveränderungen  nur  als  sekundär  aufzu- 
fassen sind.  Nach  der  Ansicht  von  Schmaus  ist  ja  der  Gefasserkran- 
kung  bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  weiter  keine  Bedeu- 
tung beizumessen. 

Was  nun  die  klinischen  Unterschiede  des  weiteren  angeht,  so  ist 
nach  Strümpell  folgendes  zu  sagen: 

Bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  geht  langsam  Faser 
nach  Faser  zugrunde  und  der  Atrophie  geht  die  Muskelschwäche 
vollkommen  parallel,  während  bei  der  chronischen  Poliomyelitis  die 
Lähmung  der  Atrophie  vorausgeht  und  von  vornherein  ganze  Muskeln, 
resp.  Muskelgebiete  beftllt.  Hierzu  sagt  Göbel  folgendes:  „Differen- 
tialdiagnostisch wird  bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  gegen- 
über der  Poliomyelitis  anterior  chronica  stets  hervorgehoben,  dass  der 
Beginn  der  Atrophie  in  unmerklicher  Weise  der  subjektiven  und  ob- 
jektiven Schwäche  vorangehe.  Man  hat  dies  jedoch  wohl  cum  grano 
salis  zu  verstehen,  denn  es  handelt  sich  bei  Beurteilung  dieser  Frage 
doch  sowohl  um  eine  feine  Beobachtung  seitens  des  Patienten,  als 
besonders  um  ein  frühzeitiges  Erkennen  durch  den  Arzt." 

Das  Auftreten  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  ist  mit 
wenigen  Ausnahmen  auf  das  vorgerücktere  Alter  beschränkt  (nach 
Strümpell  im  40. — 50.  Lebensjahre);  etwas  ähnliches  gilt  von  unserer 
Krankheit,  die  man  von  dem  36.-53.  Lebensjahre  beobachtet  hat. 
Allerdings  ist  ein  Fall  von  Bielschowsky  bekannt,  in  dem  die  Er- 
krankung schon  im  8.  Lebensjahre  ihren  Anfang  nahm;   auch  andere 
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derartige  Fälle  sind  beschrieben.  Der  erste,  der  das  Auftreten  von 
Poliomyelitis  anterior  chronica  im  Kindesalter  beobachtete,  war  Erb. 
Die  Ton  Werdnig  und  Hoff  mann  gefundene  hereditäre  Form  rechne 
ich  natürlich  nicht  hierher. 

Es  sei  jetzt  noch  einiges  über  die  Dauer  des  Leidens  gesagt;  dass 
unsere  Krankheit  rascher  als  die  progressive  spinale  Muskelatrophie 
verläuft,  ist  ja  allgemein  bekannt. 

Die  Dauer  des  Krankheitsverlaufes  schwankt  im  allgemeinen 
zwischen  10  Monaten  (Grunow)  und  3  Jahren  (Ewald).  Rechnen 
wir  dann  noch  den  Fall  von  Bielschowsky,  bei  dem  ja  auch  die 
Lähmung  der  Atrophie  vorherging,  hinzu,  so  ergibt  sich  als  Maximum 
für  die  Dauer  unserer  Krankeit  9  Jahre. 

Ich  mochte  noch  hinzufügen,  dass  mein  Patient  eine  Zeit  lang  das 
Bild  des  sich  Aufrichtens  an  den  eigenen  Beinen  dargeboten  hat,  wie 
es  für  die  myopathische  Form  der  Muskelatrophie  typisch  ist,  und  es 
ist  interessant,  dass  Charcot  in  seinem  FaUe  dasselbe  beobachtet  hat; 
wir  finden  hierüber  bei  ihm  die  Angabe:  „Pour  se  relever  de  la  posi- 
tion  accroupie,  il  est  obligä  d'appuyer  ses  mains  sur  ses  cuisses.^ 

Was  nun  den  pathologisch-anatomischen  Befund  angeht,  so  han- 
delt es  sich  in  unserem  Falle  hauptsächlich  um  einen  Schwund  der 
(Ganglienzellen  der  Vorderhörner  vom  untersten  Sakralmark  bis  zum 
obersten  Halsmark. 

Ein  gruppenweises  Befallenwerden  der  Gbinglienzellen  von  der  De- 
generation liess  sich  nicht  konstatieren.  Die  Zelldegeneration  war  überall 
diffus,  nur  fiel  mir  auf,  dass  im  Sakralmark  die  mediale  Zellgruppe 
fast  vollkommen  erhalten  war,  während  die  anderen  Zellgruppen  sich 
absolut  nicht  mehr  wahrnehmen  liessen.  Wie  bei  fast  allen  bis  jetzt 
veröffentlichten  Fällen,  so  fand  sich  auch  in  dem  meinigen  ein  mehr 
oder  minder  massiger  Faserausfall  im  Yorderstranggrundbündel,  resp. 
stellenweise  im  Seiten-  und  Türk  sehen  Strang.  Li  mehreren  Fällen 
(Oppenheim,  Nonne,  Ewald  etc.)  liess  sich  sogar  eine  Faserdegene- 
ration im  Hinterstrang  nachweisen,  was  die  betreffenden  Autoren  aber 
doch  nicht  hinderte,  au  der  anatomischen  Diagnose  Poliomyelitis  fest- 
zuhalten. 

Ich  hiäbe  mich  bei  der  Untersuchung  des  Rückenmarks  zur  Fär- 
bung der  Schnitte  teilweise  der  Marchischen  Methode  bedient,  da 
nach  den  Darlegungen  von  Ho  che  sich  hiermit  gewisse  Fasemver- 
änderungen  auch  bei  alten  ßückenmarksaffektionen  nachweisen  lassen, 
und  auf  diese  Weise  eigenartige  Bilder  bekommen.  Man  sah  nämlich 
auf  Schnitten,  die  verschiedenen  Rückenmarkshöhen  angehörten,  diffus 
zerstreute,  schwarze,  spitzige,  unregelmässig  gestaltete  Massen,  die 
meiner  Meinung  nach  nicht  als  ein  zufalliger  Befund  aufgefasst  wer- 
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den  dürfen.  Dafftr  sprechen  nämlich  die  folgenden  Tatsachen:  Erstens 
einmal  finden  sich  diese  schwarzen  Massen  nur  in  geringer  Menge  in 
der  grauen  Substanz  und  im  Hinterstrang,  während  man  sie  im  Vor- 
der- und  Seitenstrang  stets  in  beträchtlicher  Menge  antrifft  Femer 
aber  haben  sie  in  der  vorderen  Kommissur  der  horizontalen  Richtung 
der  dort  verlaufenden  Nervenfasern  entsprechend,  diesen  parallel  ge- 
stellt, eine  unregelmässig  rosenkranzfSrmige  Gestalt  angenommen.  In 
der  Medulla  oblongata  sind  sie  ausschliesslich  auf  die  Pyramiden- 
kreuzung erster  und  zweiter  Ordnung  und  die  Eleinhimseitenstrang- 
bahn  lokalisiert 

Eine  Verdickung  der  Pia  mater,  welche  Oppenheimer  und 
Ewald  in  ihren  Fällen  sehr  stark  ausgesprochen  £EUiden,  habe  ich  in 
meinem  Falle  nicht  nachweisen  können. 

Ich  füge  noch  hinzu,  dass  Verdickung  und  Zellinfiltration  der  6e- 
fässwände  von  mir  nur  im  Hals-,  Lenden-  und  Sakralteil  gefunden 
wurden.  In  allen  anderen  Bückenmarksteilen  waren  die  Gefasse  zwar 
wie  überall  gefüllt,  aber  frei  von  jeglichen  Veränderungen. 

Zum  Schluss  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  Herrn  Professor 
Dr.  Hoffmann  in  Heidelberg  meinen  aufrichtigen  Dank  auszu- 
sprechen für  die  Liebenswürdigkeit,  mit  der  er  mich  bei  der  Durch- 
musterung der  Präparate  unterstützte,  und  für  manchen  wichtigen  Wink, 
den  er  mir  erteilte. 
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XX. 

Die  Anwendnng  des  Entzflndongsbogriffes  anf  die 
Myelitis.') 

Von 

Prof.  Dr.  Hans  Schmaus, 

Prosektor  un  pathologischen  Institut  in  Mttnehen. 

Bei  allen  BetrachtuDgen,  in  denen  wie  bei  der  Entzfindnng  im 
allgemeinen  und  der  Myelitis  im  besonderen  so  viel  von  Definitionen 
und  Bedeutung  der  Namen  die  Bede  ist,  erscheint  es  als  erstes  Er- 
fordernis einer  wissenschaftlichen  Diskussion,  jenen  Teil  der  Erörte- 
rungen aus  der  Welt  zu  schaffen,  welcher  sich  ausschliesslich  um 
Worte  dreht;  dazu  ist  es  aber  notwendig,  neben  der  Sammlung  von 
Tatsachen  und  der  Aufstellung  von  Theorien  auch  auf  die  Art  und 
Weise  zu  achten,  wie  unsere  diesbezüglichen  Begriffe  sich  bilden  und 
die  Formulierung  der  letzteren  ebenso  wie  die  Beobachtung  und  die 
Theorien  einer  andauernden  Kontrolle  zu  unterwerfen.^) 

Die  Bedeutung  eines  wissenschaftlichen  Ausdruckes  kann  nicht 
von  irgend  einem  Standpunkt  aus  in  einer  dem  bisherigen  Sprach- 
gebrauch wiedersprechenden  Weise  neu  festgestellt  werden,  wenigstens 
nur  unter  bestimmten,  nur  selten  realisierten  Bedingungen^);  ftr  ge- 
wöhnlich müssen  wir  uns  damit  begnügen,  die  Bedeutung  eines  Namens, 
den  mit  demselben  bezeichneten  Begriff,  möglichst  zu  präzisieren.  Nun 
ändern  sich  aber  mit  der  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  fortwährend 
unsere  Anschauungen  über  einen  Gegenstand  und  damit  auch  die  Be- 

1)  Nach  einem  in  der  GeBellschaft  für  Morphologie  und  Physiologie  in 
München  gehaltenen  Vortrage. 

2)  Ich  habe  bereits  in  einer  früheren  Abhandlung  („Zur  anatomischeD 
Analyse  des  Entzündungsbegriffes'S  Wiesbaden  1903)  bezüglich  der  Ent- 
zündung einen  derartigen  Versuch  gemacht;  wenn  ich  im  nachfolgenden  mehr- 
fach auf  diese  Arbeit  verweise,  so  geschieht  das,  um  Wiederholungen  dort  ge- 
gebener Darlegungen  möglichst  zu  vermeiden  und  die  Erörterung  einzelner 
Punkte  hier  weglassen  zu  können,  welche  mir  dort  bereits  ausführlich  genug 
begründet  erscheinen.  Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  wiederholen,  dass  mein 
Versuch  nur  eine  Anregung  geben  soll,  welche  vielleicht  dazu  führt,  dass  er  von  be- 
rufenerer, namentlich  in  der  Literatur  der  formalen  Logik  und  der  Erkenntnis- 
lehre mehr  bewanderter  Seite  eine  Korrektur  und  bessere  Ausführung  erfahrt 

3)  Schmaus,  1.  c.S.40fi\ 
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deutung  des  ihn  jeweilig  bezeichnenden  Wortes.  Komponenten,  welche 
als  wesentliche  Merkmale  eines  BegriflFes  galten,  erweisen  sich  als 
nebensächlich  und  umgekehrt  bringt  die  Gewinnung  neuer  Gesichts- 
punkte vielfach  andere  Momente  zur  Geltung,  die  bisher  unbekannt 
waren  oder  doch  vernachlässigt  wurden.  Verfolgt  man  auch  nur  in 
groben  Zügen  die  Wandlungen,  welche  der  EntztindungsbegrifF  bei 
seiner  Anwendung  auf  die  verschiedenen,  unter  ihn  subsummierten 
Prozesse  erfahren  hat  und  noch  erfahrt,  so  findet  man,  dass  derselbe 
sehr  einschneidende  Verschiebungen  aufw^eist.  Wenn  wir  von  möglichst 
typischen  Repräsentanten  des  Entzündungsprozesses  oder  auch  von 
den  vielfach  gebrauchten  Definitionen  ausgehen,  denen  zufolge  die  Ent- 
zündung eine  Kombination  zirkulatorischer,  regressiver  und  produktiver 
Störungen  darstellt,  so  ergeben  sich  bei  der  weiteren  Anwendung  des 
Begriffes  Übergänge  nach  zwei  Seiten  hin:  zu  den  rein  regressiven 
Vorgängen,  wie  zu  jenen  rein  produktiver  Natur,  ohne  dass  wir  an 
irgend  einer  Stelle  eine  andere,  als  eine  rein  künstliche  und  willkührliche 
Trennung  vornehmen  könnten;  es  entstehen  so  die  Bezeichnungen 
parenchymatöse  und  produktive  Entzündung.  In  beiden  treten  die 
für  die  exsudativen  Formen  charakteristischen  Störungen  am  Zirku- 
lationsapparat in  den  Hintergrund,  ohne  dass  wir  irgendwo  den 
Grenzpunkt  zu  finden  vermöchten,  wo  dieselben  ganz  verschwinden. 
Damit  sind  aber  die  Wandlungen,  welche  der  Entzündungsbegriff  er- 
fährt, noch  nicht  erschöpft:  in  beiden  Reihen  treten  vielmehr  auch 
noch  neue  Komponenten  ein,  welche  die  Unterbegriffe  der  parenchy- 
matösen und  der  produktiven  Entzündung  konstituieren  helfen;  in 
beiden  Beziehungen  geben  uns  die  Erkrankungen  der  Nieren  zutreffende 
Paradigmen. 

Bei  der  parenchymatösen  Nephritis  z.  B.  bestehen  Übergänge 
zwischen  Formen,  welche  durch  Hyperämie,  seröse  oder  serös-fibrinöse 
oder  zellige  Infiltration  des  Interstitiums,  Übertreten  von  Leukozyten 
in  die  Harnkanälchen  (innere  OberHäche),  Beimischung  eines  eiweiss- 
haltigen  Transsudates  zum  Harn,  endlich  interstitielle  Infiltrate  den 
vollständigen  Typus  akuter  Entzündungsprozesse  aufweisen,  zu  solchen 
Formen,  in  welclien  fast  nur  degenerative  Vorgänge  bemerkbar  sind 
und  für  die  klinij?ehe  T^ntersu(*hung  sogar  die  hau])tsächlichsteu  Merk- 
male abgeben:  die  Zeichen  der  Funktionsst()rnng  an  den  sezernierenden 
Elementen  (die  Minderung  <ler  llarnmenge  und  die  Absonderung  ei- 
weisshaltigen  Harns,  welche  zum  Teil  doch  wohl  auf  die  Funktions- 
störung der  Epithelien  zurückir.^ führt  werden  musS;.  ferner  I)es(juama- 
tion  der  erkrankten  E])ithclien.  Es  ist  damit  dem  alten,  allerdings  als 
sekundärer  Erscheinung  meist  etwas  vernachlässigten  Eutzündungssym- 
I)tom  der  Functio  laesa  Rechnung  getrair^Mi:  für  sie  gibt  die  klinische 
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Untersuchung  sogar  genauere  und  schärfere  Anhaltspunkte,  als  die 
anatomische;  jedenfalls  sind  wir  nach  den  morphologischen  Merkmalen 
der  erkrankten  Niere,  z.  B.  bei  Fetteinlagerung  in  die  Epithelien,  noch 
nicht  imstande,  so  präzis  die  einfache,  ohne  Funktionsstörung  ver- 
laufende Fetteinlagerung  von  eigentlich  degenerativen,  zur  Funktions- 
störung oder  sogar  Nekrobiose  führenden  Prozessen  unter  allen  Um- 
ständen zu  unterscheiden. 

Wir  kommen  mithin  bei  der  parenchymatösen  Entzündung  der 
Niere  zu  Formen,  welchen  ein  für  die  echte  Entzündung  anscheinend 
wesentliches  Moment,  welches  man  gewöhnlich  als  entzündliche  Zir- 
kulationsstörung zusammenfasst,  mehr  und  mehr  verloren  geht,  bei 
denen  es  mindestens  stark  zurücktritt;  andererseits  treten,  wenn  wir 
nicht  die  Nomenklatur  verändern,  neue  Momente  in  den  Vordergrund, 
die  der  degenerativen  Prozesse  und  der  funktionellen  Störung.  Es 
bestehen  also  Unterschiede  zwischen  parenchymatösen  Entzündungen 
und  einfachen  Degenerationen,  aber  dieselben  gehören  nicht  zum  ur- 
sprünglichen Typus  der  Entzündung,  sondern  sind  npu  hinzugenommene 
Momente. 

Ganz  ähnliche  Verschiebungep  des  ursprünglichen  Begriffes  ergeben 
sich,  wenn  wir  von  den  akuten  Entzündungen  zu  den  chronischen 
Prozessen  übergehen.  Zunächst  treffen  wir  hier  auf  Formen,  welche 
sich  gleichsam  als  Ausgänge  des  Entzündungsprozesses,  als  HeUungs- 
prozesse  ausnehmen  und  sich  sekundär  an  die  Entzündung  anschliessen. 
Des  weiteren  besteht  auch  hier  eine  kontinuierliche  Reihe  von  Über- 
gängen, wo  sowohl  am  Parenchym,  z.  B.  an  den  Drüsen  der  Schleim- 
häute, wie  namentlich  am  Interstitium  die  Proliferationsvorgänge  mehr 
und  mehr  in  den  Vordergrund  treten  und  an  den  extremen  Enden  der 
Reihe  fast  allein  vorhanden  sind.  Nicht  bloss  die  exsudativen  Prozesse 
treten  dabei  zurück,  sondern  auch  die  regressiven  Prozesse  an  den 
parenchymatösen  Organen,  Leber,  Niere  etc.  sind  von  verhältnismässig 
stärkeren  interstitiellen  Wucherungen  begleitet  Die  extremsten  dieser 
Formen  sind  die  sogenannten  interstitiellen  Entzündungen. 

Die  Wucherung  des  Bindegewebes,  welche  bei  solchen  Prozessen 
zutage  tritt,  zeigt  aber  auch  ihrerseits  einen  besonderen  Charakter, 
welcher  wiederum  fQr  jene  Entzündungsformen  im  ganzen  von  maß- 
gebender Bedeutung  ist  und  auch  allgemein  geradezu  als  „entzündliche^ 
Bindegewebsbildung  bezeichnet  wird.  Das  Interstitium  erfahrt  nämlich 
nicht  eine  einfache  Zunahme  seiner  Bestandteile,  sondern  es  entwickelt 
sich  zuerst  ein  junges  Keimgewebe,  ein  Granulationsgewebe,  und  aus 
diesem  ein  dem  normalen  nicht  ganz  gleichwertiges  Bindegewebe, 
eine  Narbe.  In  dem  Passieren  eines  Stadiums  von  Granulationsgewebe 
haben  wir  also  ein  Merkmal  der  „entzündlichen  Bindegewebsbildung^ 
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gegenüber  der  einfachen  bindegewebigen  Hyperplasie,  bei  welcher,  wie 
bei  einfach  hyperplastischen  Prozessen  überhaupt,  die  Struktur  des  Ge- 
webes mehr  oder  weniger  gut  erhalten  zu  bleiben  pflegt.  Wir  werden 
ein  Analogon  dafür  auch  im  Zentralnervensystem  wiederfinden. 

Ein  Eintreten  neuer  Komponenten  in  den  Entzündungsbegriff 
finden  wir  ferner  bei  seiner  Anwendung  auf  gefässlose  Teile;  hier 
stellen  sich  schon  bei  akuten  Prozessen  die  Erscheinungen  der  Dege- 
neration und  der  Proliferation  der  fixen  Gewebselemente  fast  allein  in 
den  Vordergrund;  Transsudation  wie  Emigration  sind  untergeordnete, 
zunächst  von  der  Nachbarschaft  abhängige  Erscheinungen  und  das 
Wesentliche  der  Gesamterkrankung  ist  von  ihnen  so  gut  wie  voll- 
kommen unabhängig. 

Endlich  bedeutet  die  Aufstellung  anatomischer  Charaktere  für  dieEnt- 
zündung  schon  an  und  für  sich  eine  Verschiebung  des  Begriffes  von  prin- 
zipieller Bedeutung.  Denn  damit,  dass  man  die  berühmten  vier  Kardinal- 
symptome der  Entzündung  durch  anatomische  Vorgänge  zu  erklären 
suchte,  kam  man  unvermeidlich  dazu,  die  hier  aufgefundenen  oder  zu 
erwartenden  anatomischen  Prozesse  selbst  als  maßgebende  Komponenten 
der  Entzündung  anzusehen,  die  Symptome  dagegen  nur  als  sekundäre, 
mithin  untergeordnete  Merkmale,  als  Folgezustände  zu  betrachten,  die 
sich,  als  von  jenen  abhängig,  von  selbst  aus  denselben  ergeben  müssten. 
Der  Entzündungsbegriff  ist  damit,  vielleicht  nicht  zum  Vorteil  der 
Pathologie  im  allgemeinen,  aus  einem  klinischen  ein  rein  anatomischer 
Begriff  geworden;  es  wird  sich  vielleicht  eines  Tages  die  Notwendig- 
keit ergeben,  diese  Verschiebung  wieder  teilwt.äse  rückj^angig  zu 
machen  und  den  klinischen  Phänomenen,  namentlich  der  so  sehr  ver- 
nachlässigten Functio  laesa  wieder  eine  wichtigere  Stellung  in  der 
Definition  der  Entzündung  anzuweisen. 

Vielleicht  darf  ich  die  Art  der  Begriffsbilduug,  wie  sie  sieh 
mir  bei  der  Entzündung  zu  ergeben  scheint,  in  schematischer  Weise 
klarmachen.  Nehmen  wir  au,  ein  öfter  beobachteter  Vorgang  bestehe 
aus  den  Teilvorgängeu,  Komponenten  a,  b,  c;  nun  lehren  weitere 
Beobachtungen,  dass  selir  häufig  neben  den  genannten  Komponenten 
auch  d  als  Teilerscheinung  vorkommt;  in  anderen  Fällen  finden  sich 
aber  nur  b,  c,  d:  in  wieder  anderen  c,  d,  e,  dann  d,  e,  f  11.  s.  w.;  so 
wird  der  Name,  welcher  ursprünglich  die  Erscheinung  a,  b,  c  bezeichnet 
hat,  allmählich  auch  auf  die  anderen  der  scheniatisch  angegebenen  Vor- 
gänge angewendet  werden,  wenn  die  Übergänge  so  lüekenlos  sind, 
dass  sich  nirgends  eine  andere  als  eine  willkürliclu»  Trennung  voll- 
ziehen lässt.  Ein  den  sämtlichen  Bedeutungen  des  Namens  zukommen- 
des gemeinsames  Merkmal  wird  dann  umsonst  gesucht  wtM'den.  Dennoch 
bildet  der  gesamte  unter  einem  gemeinsamen  Namen  zusammengefasste 

20* 
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Begriff  einen  Komplex  in  einander  fliessender  Teilvorstellongen,  welche 
durch  die  lückenlosen  Übergänge  zusammenhängen,  der  Name  be- 
zeichnet eine  „komplexe  Idee**,  welche  nach  keiner  Seite  hin  abgrenz- 
bar ist:  er  erfahrt  wie  ein  von  St.  Mill  gebrauchter  Ausdruck  eine 
,, transitive  Anwendung".^) 

Überblicken  wir  mit  Bflcksicht  auf  das  eben  Gesagte  die  oben 
skizzierte  Reihe  der  Entzündungsformen,  so  ergibt  sich,  wie  mir  scheint, 
ohne  weiteres,  dass  dabei  das  Wort  Entzündung  in  „transitiver  An- 
wendung" gebraucht  wird,  in  den  einzelnen  Fällen  also  insofern  eine 
verschiedenartige  Bedeutung  hat,  als  es  keineswegs  immer  die  gleichen 
Erscheinungen,  respektive  Erscheinungsgruppen  einschliesst  und  infolge 
dessen  auch  nicht  nach  solchen  definiert  werden  kann,  da  eben  eine 
bestimmte,  allen  Formen  derselben  zukommende  anatomische  Verän- 
derung nicht  vorhanden  ist  oder  doch  nicht  das  "Wesentliche  des  Krank- 
heitsbildes ausmacht^).  Aus  dem  gleichen  Grunde  kann  ich  auch  den 
vielfach  gegebenen  Erklärungen,  denen  zufolge  die  Entzündung  einer 
Kombination  regressiver,  exsudativer  und  produktiver  Prozesse  ent- 
spricht, nicht  den  Wert  einer  Definition,  sondern  bloss  den  einer  Be- 
schreibung zuerkennen.  „Die  Entzündung,  wie  man  sie  gegenwärtig 
definieren  kann,  ist  kein  einheitlicher  Vorgang  mit  konstanten  Merk- 
malen^, wie  Virchow  auf  dem  Moskauer  internationalen  medizinischen 
Kongress  hervorhob. 

Es  wäre  aber  falsch,  wenn  man  aus  diesem  Ergebnis  den  Schluss 
ziehen  wollte,  dass  der  Entzündungsbegriff  als  solcher  unhaltbar  und 
die  bisher  unter  ihn  subsummierten  Krankheitsprozesse  in  keiner  Weise 
von  anderen  pathologischen  Vorgängen  abgrenzbar  seien.  Unsere  all- 
gemein-pathologischen Begriffe  beruhen  nicht  auf  der  Gruppierung 
bestimmter,  immer  wiederkehrender  und  zusammen  auftretender  ana- 
tomischer Einzeln  Vorgänge,  sondern  sind  Abstraktionen,  welchen  all- 
gemeinere, wenn  Sie  wollen,  höhere  Gesichtspunkte  zugrunde  liegen. 
So  liegt  z.  B.  der  Gesamtheit  der  sogenannten  regressiven  Prozesse 
der  Gesichtspunkt  zugrunde,  dass  bei  ihnen  allen  eine  Minderleistung, 
eine  Herabsetzung  der  vitalen  Tätigkeit  der  Zellen  vorhanden  ist^ 
mögen  sie  nun  im  einzelnen  durch  eine  quantitative  Substanzabnahme 
(Atrophie)  oder  durch  Ablagerung  fremder  Stoffe  (Pigment,  Amyloid) 
oder  Anhäufung  von  Stoffen  charakterisiert  sein,  welche  unter  normalen 
Bedingungen  von  den  Zellen  weiter  zersetzt  werden,  infolge  der  Zell- 
erkrankung aber   nicht   oder   nicht   mehr   in   genügendem  Maße  ver- 

1)  Eine  ausführliche  Darstellung  des  hier  augedeuteten  Modus  der  Begrifis- 
bilduDg  findet  sich  in  dem  mehrfach  zitierten  Werke  von  St.  Mill,  System 
der  induktiven  und  deduktiven  Logik,  deutsch  von  Schiel.  Braun- 
schweig  1887.    Bd.  2.    S.  248 ff.  2)  Schmaus,  1.  c.  S.  7ff. 
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arbeitet  werden  können  (Fett),  oder  in  Abscheidung  sonst  in  flüssiger 
Form  in  der  Zelle  enthaltener  Stoffe  begründet  sein  (trübe  Schwellung), 
mögen  sie  ferner  ohne  schwere  Störungen  des  Zellenlebens  (Atrophie, 
Infiltration)  verlaufen,  oder  von  tieferer  Schädigung  der  Zelle,  selbst 
dem  Tode  derselben  gefolgt  sein  (Nekrobiose,  Degeneration).  Auch 
sind  diese  allgemeinen  Gesichtspunkte  nicht  unveränderlich  feststehende 
Normen,  sondern  werden  fortwährend  modifiziert  und  neu  formuliert. 
So  existierte  schon  lange  der  Begriff  der  Proliferation sgeschwülste, 
bevor  man  die  Merkmale  des  autonomen  Wachstums,  der  atypischen 
Struktur,  der  aggressiven  Tendenz  und  der  Fähigkeit  der  Metastasen- 
bildung als  typisch  för  dieselben  erkannte;  auch  treten  diese  Merkmale 
keineswegs  bei  allen  echten  Tumoren  in  Erscheinung,  sondern  nur  bei 
den  höchst  ausgebildeten  Formen  derselben;  dennoch  gelten  sie  inso- 
fern für  die  ganze  Gruppe,  als  sie  den  ganzen  Typus  repräsentieren. 
Kurz,  unsere  allgemeinen  Begrifi'e  sind  nichts  Unveränderliches,  Fertiges, 
sie  werden,  wie  ich  schon  früher  einmal  hervorhob,  erst  nach  und 
nach  ausgebaut,  und  auch  die  Frage,  ob  sie  überhaupt  auf  die  Dauer 
haltbar  sind  oder  durch  etwas  anderes  ersetzt  werden  müssen,  lässt 
sich  erst  nach  erlangter  genauer  Kenntnis  der  einschlägigen  Tatsachen 
feststellen  ^). 

Wir  werden  uns  also  für  die  Entzündung  vielleicht  damit  be- 
gnügen müssen,  vorläufig  einzelne  allgemeine  Gesichtspunkte  aufzu- 
stellen und  sie  in  bestimmten  Richtungen  von  anderen  pathologischen 
Begriffen  zu  trennen,  ohne  damit  dieselbe  vollkommen  präzisieren  zu 
wollen.  Dabei  dürfen  wir  auch  nicht  erwarten,  dass  die  Merkmale, 
durch  die  wir  das  erreichen,  nach  allen  Seiten  hin,  d.  li.  allen  in  ße- 

l)  1.  c.  S.  4:1.  Es  seheint  mir,  dass  auch  iu  der  von  Ponfiek  (Ponfick, 
Die  Entwicklung  der  Entzündungslehre  im  10.  Jahrhundert.  Säkularartikel. 
Berliner  klinisehe  Wochenschrift.  19(X).  Nr.  11,  12  11.  13^  vorgesrhlageuen 
Fassung  des  Entzündungsbegrifles  ein  ähnlicher  Gedanke  enthalten  ist,  in- 
sofern Ponfick  die  Entzündung  als  eine  Störung  bezeichnet,  welclie  hervor- 
gerufen durch  eine  Erschütterung  des  Gewebsgieichgewichts,  einge- 
leitet mit  einer  Alteration  der  Gefüsswandungen,  besteht  in  einer  Ausschwitzuup- 
sowohl  flüssiger  wie  geformter  Blutbestandteile  und  begleitet  wird  von  formativen, 
häufig  zugleich  von  degenerativen  Wandlungen  an  den  Zellen  des  (irundgewebes 
und  dabei  die  ., Erschütterung  des  Gewebsgieichgewichts"  als  Kernpunkt  seiner 
Definition  hinstellt,  mit  welcher  wir  vorläufig  nur  einen  unzureichenden  und 
unbestimmten  histologischen  Begrifi  verbinden  können  und  bezüglich  dessen 
wir  von  der  Zukunft  noch  manche  nachdrückliche  Aufklarung  zu  fordern  haben. 
Die  genauere  Präzision  des  EntzündungsbegriMes  ist  also  jetzt  noch  nielit  zu 
geben,  sondern  kann  sich  erst  aus  weiteren  Detailforschungen  entwickeln.  Aller- 
dings steht  dazu  im  Gegensatz,  dass  P.  dann  doch  wieder  die  einzelnen  anato- 
mischen Vorgänge  als  hinreichende  Charakteristica  der  Entzündung  anzunehmen 
scheint. 
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tracbt  kommenden  Vorgängen  gegenüber  dieselben  seien,  vielmehr 
werden  die  Entzündungsprozesse  sich  nach  dieser  Richtung  hin  durch 
dieses,  nach  jener  Richtung  durch  ein  anderes  Kennzeichen  unter- 
scheiden. 

So  vielfach  auch  die  parenchymatösen  Entzündungen  mit 
den  regressiven  Prozessen  durch  lückenlose  Übergänge  verbunden  sein 
mögen,  so  wird  doch  gegenwärtig  niemand  mehr  rein  degenerative 
Vorgänge,  etwa  trübe  Schwellung  oder  fettige  Degeneration,  resp. 
Nekrobiose  an  und  für  sich  als  Entzündung  bezeichnen,  denn  wir 
fassen  gegenwärtig  diese  Prozesse  nicht  mehr  als  Umschlagen  eines 
aktiven  Reizzustandes  in  Degeneration,  sondern  als  Vorgänge  auf, 
welche  auf  einer  Herabsetzung  der  vitalen  Zelltätigkeit  beruhen. 
Ihnen  gegenüber  findet  man  bei  jenen  Formen,  die  man  als  parenchy- 
matöse (oder  degenerative)  Entzündung  bezeichnet,  neben  Funktions- 
störungen und  degenerativen  Veränderungen  immer  Erscheinungen 
erhöhter  vitaler  Tätigkeit,  mögen  dieselben  in  verstärkter  Blutzufuhr 
und  Transsudation  mit  Emigration  oder  in  proliferativen  Vorgängen 
am  Parenchym  (z.  B.  Wucherung  und  Abschuppung  des  Epithels,  wie 
vielfach  bei  der  Nephritis)  bestehen.  Auch  wenn  im  Gefolge  eines  re- 
gressiven Prozesses,  z.  B.  nach  einer  Erweichung,  massenhaft  Zellen 
auftreten,  welche  durch  Zuwanderung  zu  der  erkrankten  Stelle  und 
daselbst  zur  Geltung  kommende  phagozytäre  Tätigkeit  aktive  Eigen- 
schaften entfalten,  so  spricht  man  mit  Recht  von  einem  entzündlichen 
Prozess;  ebenso  auch,  wenn  die  Degeneration  des  Parenchyms  von 
Neubildungsvorgängen  im  Interstitium  begleitet  wird,  wie  bei  vielen 
chronischen  sogen,  parenchymatösen  Entzündungen  (interstitielle  Ne- 
phritis). Wir  können  im  gegebenen  Falle  zweifelhaft  sein,  ob  die 
Gesamterkrankung  mehr  unter  den  Gesichtspunkt  der  regressiven  Stö- 
rung oder  den  der  Entzündung  föllt,  aber  es  ist  ein  grosser  Unter- 
schied, ob  wir  derartige  unvermeidliche  Übergangsformen  konstatieren 
oder  ob  wir  überhaupt  keinen  allgemeinen  Gesichtspunkt  besitzen,  von 
welchem  aus  wir  dieselben  betrachten  können. 

Den  einfachen  Zirkülationstörungen  gegenüber  treten  bei 
der  Entzündung  die  Steigerung  der  einzelnen  zirkulatorischen  Phäno- 
mene, Kongestion,  Transsudation,  Emigration,  die  krankhafte  Modi- 
fikation derselben  (Eiweissgehalt  des  Transsudats,  Tätigkeit  der  aus- 
gewanderten Zellen,  fermentative  Wirkung  der  Leukozyten  auf  das 
infiltrierte  Gewebe),  femer  besonders  die  Inkoordination  im  Zusammen- 
wirken der  einzelnen  Phänomene  so  sehr  in  den  Vordergrund,  dass 
wir  für  eine  prinzipielle  Scheidung  der  zirkulatorischen  und  entzünd- 
lichen Störungen  wohl  niemals  Schwierigkeiten  vorfinden.  Auch  rein 
anatomisch  genügt  in  diesen  Fällen,  in  der  Regel  schon  das  unt«r  dem 
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Namen  der  „entzündlichen  Geßssalteration*^  zusammengefasste  Bild 
zur  Charakterisierung  der  Entzündung. 

Den  eigentlichen  progressiven  Prozessen  gegenüber  ist  natür- 
lich der  Gesichtspunkt  der  erhöhten  vitalen  Tätigkeit  an  sich  nicht 
ausreichend,  um  die  Entzündung  zu  charakterisieren;  aber  auch  hier 
ergeben  sich  genügende  qualitative  Unterschiede.  Die  Vorgänge  der 
Hypertrophie  und  Hyperplasie  erweisen  sich  der  Entzündung  gegen- 
über als  verhältnismässig  einfache  Prozesse,  fast  nur  als  eine  einfache 
Steigerung  physiologischen  Wachstums;  in  vielen  Fällen  zeigt  das 
hypertrophische  Organ  vollkommen  die  Struktur  des  normalen,  aber 
auch  da,  wo  einseitige  Hyperplasie  eines  bestimmten  nicht  der  spezi- 
fischen Organfunktion  dienenden  Gewebes  (Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes der  Cutis  etc.,  Elephantiasis,  Lipomatose  u.  a.)  die  quantita- 
tiven Verhältnisse  der  einzelnen  Organgewebe  ändert,  bleibt  die  Struktur 
des  hyperplastischen  Gewebes  wenigstens  eine  typische.  Das  Nämliche 
gilt  von  der  Regeneration,  wo  dieselbe  in  reiner  Form  auftritt  Dem 
gegenüber  zeigt  die  entzündliche  Neubildung  ihre  schon  oben  er- 
wähnten Besonderheiten,  die  Infiltration  mit  hämatogenen  oder  histo- 
genen  Wanderzellen,  die  allmähliche  Verlegung  des  Schwerpunktes 
des  Prozesses  in  das  Interstitium,  die  zur  Entstehung  eines  rein  zelligen 
Granulationsgewebes  führende  stürmische  Zell  Wucherung,  und  das  Re- 
sultat ist  ein  insofern  atypisches,  als  das  neugebildete  Bindegewebe  den 
Charakter  des  Narbengewebes  aufweist.  Also  auch  hier  haben  wir 
—  abgesehen  von  der  etwa  begleitenden  Exsudation  —  einen  erhöhten 
Reizzustand  mit  qualitativer  Veränderung  der  Erscheinungen  und  ihres 
gegenseitigen  Zusammenwirkens  vor  uns. 

Ist  die  Entzündung  gegenüber  den  zirkulatorischen  Störungen,  den 
hyperplastischen  und  regenerativen  Vorgängen,  ein  komplizierter  Vor- 
gang, so  können  wir  die  Geschwülste  insofern  als  noch  höhere 
Stufe  progressiver  Prozesse  betrachten,  als  bei  ihnen  Erscheinungen 
zutage  treten,  welche  der  entzündlichen  Neubildung  fehlen  (autonomes 
Wachstum  und  destruierende  Tendenz,  Fähigkeit  der  Metastasenbil- 
dung); andererseits  finden  wir  bei  den  Tumoren  Eigenschafben,  welche 
wir  vorläufig  auf  „innere  Umwandlung  der  Zellelemente^  beziehen 
müssen,  auf  gewisse  Gewebsarten  beschränkt.^) 

Eine  so  allgemeine  Fassung  des  Entzündungsbegriffes  hat  aber 
die  notwendige  Folge,  dass  dieser  Begriff  für  die  praktische  Ver- 
ständigung   an   Wert    verliert,    da    er    auf   viel    zu  viel    Vorgänge 


1)  Die  Definition  der  Entzündung  als  einem  Zustand  erhöhter  und  krank- 
haft modifizierter  vitaler  Tätigkeit  ist  von  Klebs  gegeben  und  ausführlich  be- 
gründet worden  (Klebs,  Die  allgemeine  Pathologie.    Jena  1889.    S.  433). 
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anwendbar  ist  und  vielfach  das  nicht  mehr  einschliesst,  woriim  es 
sich  im  einzelnen  Falle  handelt.  Es  ist  daher  begreiflich,  dass  sich, 
wenn  ich  so  sagen  darf,  von  manchen  Seiten  her  ünterströmungen 
gebildet  haben,  welche  die  Bedeutung  des  Wortes  Entzündung 
wieder  einzuschränken  bestrebt  sind,  wenn  auch  ohne  Bücksicht  auf 
die  allgemein-pathologischen  Eonsequenzen.  Besonders  nouicht  sich  das 
zur  Zeit  in  der  Neurologie  bemerkbar,  aber  auch  in  der  pathologischen 
Anatomie  tun  wir  fortwährend  dasselbe.  Wir  reden  bei  den  einzelnen 
Organen  nicht  ganz  in  dem  gleichen  Sinne  von  Entzündung  wie  in 
der  allgemeinen  Pathologie:  die  auf  „itis"  endigenden  Namen  bedeuten 
nicht  schlechthin  das  Vorhandensein  eines  entzündlichen  Prozesses 
in  dem  betreffenden  Organ.  Eine  genauere  Betrachtung  wird  dieses 
Paradoxon  in  einige  recht  banale  Tatsachen  auflösen. 

Das  nächstliegende  Beispiel  dafür  gibt  der  Sprachgebrauch  der 
Chirurgen  und  der  Praktiker  überhaupt,  wenn  es  sich  um  die  Be- 
Zeichnung  des  Zustandes  einer  Wunde  handelt;  obgleich  in  allen  chi- 
rargischen  Lehrbüchern  die  Wundheilung  als  entzündlicher  Prozess 
aufgefasst  wird,  nennt  der  Chirurg  praktisch  doch  eine  gut  heilende, 
d.  h.  sich  per  primam  schliessende  oder  doch  ohne  erhebliche  Eiter- 
sekretion granulierende  Wunde  nicht  „entzündet";  sind  die  Wund- 
ränder „entzündet*^,  so  erscheint  die  Entzündung  geradezu  als  Störung 
des  normalen  Heilungsvorganges.  Genauer  ausgedrückt  nennt  mau 
die  Wunde  entzündet,  wenn  die  Vorgänge,  welche  in  einem  massigen 
Grade  und  zeitlich  und  örtlich  in  gewisser  geordneter  Weise  verlaufend 
dem  normalen  Heilungsprozess  entsprechen,  exzessiv  werden  und  wenn 
entweder  die  Exsudationserscheinungen  einseitig  und  übermässig  her- 
vortreten, so  dass  sie  zur  Einschmelzung  der  bereits  gebildeten  Granu- 
lation führen  (Eiterung),  oder  wenn  die  letzteren  übermässig  stark 
wuchern  und  ihre  physiologische  Rückbildung  verzögert  wird.  Auch 
die  Wucherungsvorgänge,  welche  sich  an  die  Entstehung  eines  soge- 
nannten blanden,  d.  h.  nicht  infizierten  anämischen  oder  hämorrha- 
gischen Infarktes  in  der  Niere  anschliessen,  geben  nicht  Veranlassung, 
deswegen  von  einer  „Nephritis"  zu  sprechen,  obwohl  sie  sich  prin- 
zipiell in  keiner  Weise  von  den  proliferativen  Prozessen  bei  ver- 
schiedenen Formen  von  Schrumpfniere,  also  echter  Nephritis  unter- 
scheiden; ja  wenn  eine  Nierenerkrankung  in  der  Weise  verliefe,  dass 
successive  immer  neue,  durch  Arterienverschluss  zustande  kommende 
Nekrosen  und  Degenerationen  des  Nierenparenchyms  mit  konsekutiver 
interstitieller  Wucherung  auftreten  würden,  so  wäre  das  nach  unserem 
gewöhnlichen  Sprachgebrauch  eine  wirkliche  Nephritis.  Selbst  ein 
solitärer  kleiner  Ab szess  im  Nierengewebe  gibt  im  allgemeinen  noch 
nicht  Anlass,  von  einer  Nierenentzündung  zu  sprechen.  Ein  anämischer 
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Erweichungsherd  im  Gehirn,  bei  dem  massenhaft  phagozytäre  Wan- 
derzellen auftreten,  in  der  Folge  Wucherungen  des  Stützgewebes  sich 
anschliessen,  gilt  nicht  als  Encephalitis.  Es  steckt  hier,  wie  bei  der 
Betrachtung  der  reparatorischen  Vorgänge  an  Infarkten,  Blutergüssen, 
nach  mechanischer  Gewebszerstörung  etc.,  noch  ein  weiterer  Gedanke  im 
Hintergrund:  der  7on  der  selbständigen  Bedeutung  des  Prozesses; 
es  sind  in  solchen  Fällen  die  entzündlichen  Vorgänge  nicht  primär,  nicht 
unmittelbar  durch  das  krankmachende  Agens,  sondern  nur  mittelbar  durch 
die  von  ihm  gesetzte  Gewebszerstörung  hervorgerufen;  sie  entsprechen 
dem  alten  Begriff  der  „reaktiven  Entzündung",  welcher  eigentlich 
nur  in  dieser  Anwendung  einen  Sinn  hat.  Freilich  lassen  solche  Formen 
sich  noch  unter  einem  anderen  besonderen  Gesichtspunkt  in  eine  Gruppe 
zusammenfassen,  nämlich  als  Reparations-  oder  vielleicht  besser  Re- 
gulationsvorgänge, welche  einen  für  den  Gesamtorganismus  unerträg- 
lichen Zustand  wieder  auszugleichen  „bestrebt  sind";  aber  diese  Be- 
trachtungsweise ist  eine  teleologische  und  muss  hier,  wo  es  sich  um 
Beurteilung  der  anatomischen  Vorgänge  als  solche  handelt,  ausser 
acht  gelassen  werden  (vergl.  Schmaus,  Anat.  Analyse  des  Entzün- 
dungsbegriffes S.  33  flf.).  Was  hier  für  uns  in  Betracht  kommt,  ist  nur 
die  eine  Tatsache,  dass  derartige  Formen  entzündlicher  Prozesse  nur 
indirekt,  sekundär  auftreten;  welcher  Art  der  primäre,  ge webs- 
zerstörende Einfluss  ist,  ist  bei  ihnen  nahezu  gleichgültig,  wesentlich 
erscheint  nur,  dass  die  primäre  Wirkung  mit  ihren  unmittelbaren 
Folgen  schon  abgelaufen  ist;  ebenso  wie  an  chemische,  thermische, 
zirkulatorische  Gewebszerstörungen  können  Reparatioosprozesse  sich 
auch  an  echte  primäre  Entzündungen,  an  abgelaufene,  zum  Stillstand 
gekommene  EiteruDgsprozesse,  an  sero-fibriuöse  und  fibrinöse  Ergüsse 
anschliessen.  Die  Scheidung  solcher  sekundärer  Prozesse  von  den 
primären  Entzündungen  drängt  sich  in  gewissen  Fällen  der  Beurtei- 
lung so  sehr  auf,  dass  sie  wenigstens  praktisch  kaum  abweisbar  er- 
scheint; sie  gehört  zu  jenen,  wohl  nicht  immer  mit  Bewusstsein  ange- 
wendeten, vielmehr  dunkeln  Vorstellungen,  welche  nichtsdestoweniger 
als  Motive  für  unsere  Einteihingsbestrebungen  wirksam  sein  können. 
Wir  sprechen  also  von  Entzündung  eines  Organs  nicht,  wenn 
überhaupt  entzündliche  Prozesse  innerhalb  desselben  nachzuweisen  sind, 
sondern  praktisch  nur  unter  bestimmten  Umständen;  dann  nämlich, 
wenn  die  entzündlichen  Vorgänt^e  in  einem  gegebenen  Falle  in  einer 
gewissen  Intensität  und  einer  gewissen  Extensität  vorhanden  sind 
und  eine  gewisse  selbständige  Bedeutung  für  das  ganze  Krankheits- 
bild (auch  im  klinischen  Sinne)  aufweisen.  Es  ergibt  sich  übrigens 
sehr  leicht,  dass  eine  solche  Abtrennung  der  sekundären  Entzündungs- 
formen keineswegs  durchführbar  ist,  dass  sie  immer  nur  für  rein  prak- 
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tische  Fälle  genügen  kann.  Bei  der  Betrachtung  der  Myelitis  werden 
wir  näher  auf  diesen  Punkt  zurückkommen. 

Nach  dem  eben  Gesagten  konnte  es  den  Anschein  haben,  als  liefe 
die  Bezeichnung  . . .  itis  immer  auf  eine  engere  Fassung  des  Ent- 
zündungsbegriffes, eine  Einschränkung  desselben  in  seiner  Anwendung 
auf  die  einzelnen  Organe  hinaus;  dass  das  nicht  zutrifft,  zeigen  indes 
die  in  der  Einleitung  besprochenen  Begriffe  der  parenchymatösen  und 
produktiven  Entzündung,  welche  wesentlich  dadurch  aufrecht  erhalten 
werden,  dass  neue  Komponenten  den  bereits  angenommenen  Merkmalen 
hinzugefügt  werden,  resp.  dieselben  zum  Teil  ersetzen.  Ich  muss  bei 
dieser  Gelegenheit  auf  ein  derartiges  Moment  hinweisen,  welches  gegen- 
wärtig von  besonderer  Bedeutung  ist,  weil  es  namentlich  von  kli- 
nischer Seite  fortwährend  in  den  Begriff  der  Entzündung  hineinge- 
tragen wird,  das  ätiologische.  Wenn  wir  in  einem  Organ  Verände- 
rungen finden,  welche  durch  zahlreiche  und  lückenlose  Übergänge  mit 
typischen  Entzündungsformen  verbunden  sind,  an  sich  uns  aber  nicht 
Veranlassung  geben  würden  von  Entzündung  zu  sprechen,  so  wird  es 
gewiss  für  uns  von  eingreifender  Bedeutung  sein,  in  welcher  Weise 
dieselben  zustande  kamen;  sind  sie  unter  dem  Einfluss  der  gleichen 
äusseren  Einwirkungen  wie  die  typischen  Entzündungen  des  betreffen- 
den Organs  entstanden,  so  wird  die  gemeinsame  Ätiologie  neben 
den  morphologischen  Übergängen  uns  um  so  mehr  bestimmen,  sie 
denselben  zuzurechnen  (parenchymatöse  Nephritis,  degenerative  Myeli- 
tis, s.  u.). 

Geradezu  ein  Fehler  wäre  es  aber,  der  Ätiologie  hierin  eine 
prinzipiell  entscheidende  Bedeutung  zusprechen  zu  wollen.  Nur 
wenn  wir  eine  erschöpfende  Einsicht  in  die  gesamte  Pathoge- 
nese eines  krankhaften  Prozesses  hätten,  wozu  nicht  nur  die  phy- 
siologischen gewöhnlichen  und  jeweiligen  Zustände  des  betroffenen 
Organs,  sondern  auch  die  jeweilige  Wirkungsweise  der  in  Betracht 
kommenden  äusseren  Faktoren  und  deren  Zusammenwirken,  dazu  femer 
die  weiteren  Folgen  gehören,  welche  der  einmal  ausgelöste  patholo- 
gische Zustand  an  und  flir  sich  auf  das  betroffene  Gewebe  und  seine 
Umgebung  ausübt,  wären  wir  imstande,  die  Gesamtheit  der  in  Erschei- 
nung tretenden  Veränderungen  vorauszusagen  und  pathogenetisch  ab- 
zuleiten. Aber  das,  was  wir  jetzt  Ätiologie  nennen,  ist  von  jener  Ge- 
samtheit der  Ursachen  nur  ein  kleiner  Teil  Wir  kennen  im  günstigsten 
Falle  einen  Teil  der  sogenannten  äusseren  Krankheitsursachen,  und 
daher  haben  die  letzteren  für  uns  im  einen  Falle  diese,  im  anderen 
jene  Wirkung;  es  ist  geradzu  ein  Maßstab  für  den  niedrigen  Stand 
unserer  pathogenetischen  Kenntnisse,  dass  in  der  Pathologie  noch  der 
Satz  gilt:  Gleiche  Ursachen  haben  unter  Umständen  verschiedene  Wir- 
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kungen  und  umgekehrt;  in  diesen  „Umstanden^  steckt  eben  die  gesamte 
uns  noch  unbekannte  Pathogenese. 

Wenn  ein  Agens  in  einem  oder  auch  vielen  Fällen  als  entzündungs- 
erregend nachgewiesen  ist,  so  folgt  daraus  noch  nicht,  dass  nun  alle 
Wirkungen,  welche  das  nämliche  Agens  auch  unter  anderen  Umstän- 
den hervorbringt,  gleichfalls  entzündlicher  Art  sein  und  mit  den 
typischen  Formen  der  Entzündungen  durch  ein  gemeinsames  Band 
verbunden  sein  müssen.  Ätzmittel  rufen,  wie  bekannt^  bei  Einwirkung 
in  konzentriertem  Zustande  direkt  Nekrose,  in  verdünntem  Zustande 
dagegen  Entzündung  hervor.  Andererseits  können  typische  Ent- 
zündungsvorgänge durch  sehr  verschiedene  äussere  Einflüsse  zustande 
gebracht  werden;  wenn  es  sich  bei  den  meisten  Fällen  hochgradiger 
Entzündung  auch  um  chemische  oder  infektiös-toxische  Einflüsse 
handelt,  so  können  wir  doch  auch  mechanischen  Reizungen  (Druck, 
namentlich  oft  wiederholten  Druckwirkungen,  die  als  Stosswirkungen 
in  Aktion  treten,  mechanischer  Reibung  etc.)  nicht  die  Fähigkeit  ab- 
sprechen, Entzündungen  hervorzurufen;  so  kann  man,  um  ein  Beispiel 
anzufahren,  beobachten,  dass  andauernd  auf  die  Haut  der  Fusssohle 
wirkender,  heftiger  Druck  entzündliche  Hyperämie,  Schmerzhafkigkeit,  ja 
sogar  Blasenbildung,  also  Exsudationsvorgänge  auslöst,  an  welche  sich 
erst  später  eine  schwielige  Verdickung  der  Epidermis  und  Cutis  an- 
schliesst,  während  massig  starker  Druck  nur  eine  Schwielenbildung 
ohne  jene  heftigeren  Reizerscheinungen  zur  Folge  hat. 

Man  hat  endlich,  und  zwar  speziell  fär  die  Erkrankungen  des 
Nervensystems,  auf  die  „exogene^  Natur  der  entzündlichen  Prozesse 
hingewiesen  und  in  dieser  Art  ihres  Zustandekommens  ein  wichtiges 
Merkmal  derselben  gegenüber  jenen  Erkrankungsformen  erblickt,  denen 
man  eine  „endogene^  Genese  zuschreibt.  Indessen  bedürfen  doch  die 
Bezeichnungen  exogen  und  endogen  selbst  wieder  einer  genaueren 
Präzisierung  und  reichen  vielleicht  auch  nicht  aus,  um  alle  pathogenetisch 
in  Betracht  kommenden  Momente  in  sich  au&unehmen.  Fasst  man 
als  endogene  Erkrankungen  nur  jene  zusammen,  welche  man  sonst  in 
Ermangelung  bekannter  äusserer  Veranlassungen  auf  „innere  Ursachen", 
„Disposition",  „hereditäre  Veranlagung"  etc.  zurückführte,  so  kann 
man  wohl  im  allgemeinen  die  entzündlichen  Prozesse  von  ihnen  aus- 
schliessen,  wenigstens  insofern,  als  man  fGLr  letztere  die  Mitwirkung 
einer  äusseren  Ursache,  eines  „Entzündungsreizes"  voraussetzt.  Man 
darf  aber  dabei  auch  nicht  übersehen,  dass  sowohl  die  Entstehung  wie 
die  Andauer  mancher,  namentlich  chronischer  Entzündungsprozesse, 
faktisch  oft  mehr  von  inneren  Ursachen  (Disposition)  abhängig  ist 
als  von  der  Wirkung  äusserer  Schädlichkeiten.  Ich  erinnere  bloss  an 
die  „nicht  infektiösen  Formen  der  chronischen  Endometritis",   welche 
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sich  bei  Tumoren  des  Uterus,  bei  Metritis,  bei  Adnexerkrankungen  etc. 
finden,  an  die  entzündlich-hyperplastisclien  Prozesse  in  der  Umgebung 
bösartiger  Geschwülste  überhaupt  (an  Schleimhäuten  z.  B.),  an  die  Endo- 
metritis decidualis,  welche  auf  mangelhafter  Rückbildung  der  gewucherten 
Mucosa  beruht  ^)  Wie  viel  bei  solchen  und  anderen  chronischen,  nament- 
lich auch  skrofulösen  Entzündungen  auf  innerer  Disposition,  wie 
viel  auf  Einwirkung  einer  äusseren  Schädlichkeit  beruht,  läset  sich 
vielfach  gar  nicht  abschätzen.  Schliesslich  ist  endogene  Krankheits- 
ursache nichts  anderes  als  eine  Umschreibung  dafür,  dass  bei  bestehen- 
der Disposition  ohne  nachweisbare  genügende  äussere  Ursache  dennoch 
die  Krankheit  ausgebrochen  ist,  und  „exogen^  nicht  viel  mehr  als  ein 
anderes  Wort  für  „durch  Reizwirkung  zustande  gekommen^. 

Wollte  man  aber  den  Begriff  „endogen"  weiter  fassen  und  etwa 
alle  innerhalb  des  betroffenen  Organismus  sich  bildenden,  eventuell  auf 
andere  Stellen  desselben  wirkenden  Schädlichkeiten  damit  bezeichnen, 
so  müsste  man  auch  zweifellos  entzündliche  Prozesse  als  endogen  ent- 
stehend betrachten.  In  erster  Linie  müssten  wir  dann  alle  Entzün- 
dungen hierher  rechnen,  welche  durch  Autointoxikationen  hervor- 
gerufen werden,  seien  die  Gifte  vom  Darm  her  oder  von  anderen 
Organen  her  entstanden,  seien  sie  durch  im  Körper  konstant  und  phy- 
siologisch vorhandene  Mikroorganismen  (Bact.  coli)  oder  durch  ab- 
norme „innere  Sekretion"  gebildet;  des  weiteren  aber  auch  die  durch 
lokale  chemotaktische  oder  cytotaktische  Reize  seitens  abgestorbener 
und  zerfallender  Gewebsteile  entstehenden  Prozesse.  In  diesem  Falle 
wären  dann  die  chemisch  wirksamen,  entzündungserregenden  Stoffe 
nicht  einmal  von  anderen  Organen  her  der  erkrankten  Stelle  zuge- 
führt, sondern  innerhalb  der  letzteren  gebildet,  also  sogar  für  sie 
endogen.  Eine  Scheidung  in  exogene  und  endogene  Wirkungen  Hesse 
sich  dann  schon  gar  nicht  mehr  durchführen  und  noch  weniger  eine 
Zuteilung  der  entzündlichen  Prozesse  zu  dieser  oder  jener  Gruppe.  So 
wird  z.  B.  gegenwärtig  wohl  allgemein  die  Lebercirrhose  nicht  mehr 
auf  die  direkte  Wirkung  des  Alkohols  auf  die  Leber,  sondern  auf  die 
infolge  der  Erkrankung  des  Magen-Darmkanals  sich  bildenden,  auf 
die  Leber  wirkenden  giftigen  Stoffe,  also  eine  Autointoxikation,  bezogen. 
Niemand  aber  wird  die  Auffassung  der  Lebercirrhose  als  entzündlichen 
Prozess  von  der  Entscheidung  dieser  Frage  abhängig  machen  wollen. 

Versuchen  wir  die  bisher  entwickelten  Grundsätze  auf  die  Er- 
krankungen des  Rückenmarks  anzuwenden,  so  treten  uns  zwei  Fragen 
entgegen:  Erstens,  inwieweit  entsprechen  die  einzelnen  gewöhnlich 
als  ^myelitisch^  bezeichneten  Befunde  echten  Entzündungsprozessen,  und 


1)  Schmaus,  1.  c.  S.  22ff, 
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zweitens,  hat  sich  nicht  etwa  für  das  Rückenmark  die  Gewohnheit 
herausgebildet,  bestimmte  Erscheinungskomplexe  anatomischer  oder 
klinischer  Art  als  myelitisch  zu  bezeichnen,  während  andere  Erschei- 
nungskomplexe oder  Einzelerscheinungen  —  wenn  schon  entzündlich 
im  allgemein-pathologischen  Sinne  —  doch  nicht  in  so  hinreichendem 
Maße  ihren  entzündlichen  Charakter  hervortreten  lassen,  dass  man  bei 
ihnen  von  einer  Myelitis  schlechthin  spricht. 

Als  ausgeprägtesten  Typus  eines  Entzündungsprozesses  im  all- 
gemeinen Sinne  (S.  399)  stellen  sich  auch  hier  die  infiltrierenden 
Formen  der  Myelitis  dar,  da  diese  neben  den  ja  ohnedem  meist  vor- 
handenen degenerativen  Prozessen  das  von  anderen  Organen  her  zu 
erwartende  Bild  vervollständigen.  Als  Grundlage  der  Infiltration  finden 
wir  auch  im  Rückenmark  die  Anhäufung  von  Wanderzellen  und 
brauchen  uns  dabei  vorläufig  noch  gar  nicht  mit  der  Frage  abzu- 
mühen, inwieweit  dieselben  hämatogene  Leukozyten,  inwieweit  aus 
dem  Bindegewebe  stammende,  daselbst  für  gewöhnlich  sesshaft  blei- 
bende, auf  einen  Reiz  hin  aber  mobil  werdende  Elemente  und  wie 
viele  von  ihnen  einer  Proliferation  ihre  Entstehung  verdanken.  Diese 
Fragen  finden  sich  auch  für  anderer  Organe  Entzündungen  in  Dis- 
kussion. Dagegen  muss  berücksichtigt  werden,  dass  diese  Infiltration 
(im  weiteren  Sinne)  am  Rückenmark  verhältnismässig  selten  sehr 
ausgebreitet  ist,  dass  sie  sich  —  von  Fällen  frischer  Poliomyelitis 
abgesehen  —  meist,  wenn  auch  keineswegs  immer,  auf  die  Wand  der 
Blutgefässe  und  die  Gefässscheiden  beschränkt  und  in  der  Regel  nur 
von  hier  aus  auf  das  anliegende  Nervengewebe  übergreift.  Der  Aus- 
breitung nach  spielen  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  difi'aser 
Myelitis  (Myelitis  transversa)  die  dogenerativen  Erscheinungen  die 
Hauptrolle;  allerdings  finden  sich  auch  dabei  sehr  häufig  als  entzünd- 
liches Moment  mehr  oder  weniger  reichliche  Körnchenzelleneiulage- 
rungen,  wie  v.  Leyden  schon  vor  langer  Zeit  hervorgehoben  hat. 
Auch  von  ihnen  können  wir  sagen,  dass  es  sich  um  Wanderzellen 
handelt,  mögen  sie  im  übrigen  herstammen,  woher  sie  wollen,  und  wir 
haben  daher  in  ihrem  Auftreten  bereits  Merkmale  einer  Infiltration  zu 
sehen.  Endlich  fehlen  auch  nicht  Anzeichen  erhöhter  Exsudation  im 
Rückenmark,  auf  welche  wir  bei  der  gleich  zu  besprechenden  degene- 
rativen Myelitis  zurückkommen  werden. 

Mit  welchem  Uecht  können  nun  diese  eben  genannten  letzteren 
Formen  als  ..entzündlieli"  und  inwieweit  als  „myelitiscli"  bezeicIinL-t 
werden?  Charakterisiert  sind  sie  der  Hauptsache  nach  durch  die  Quellung 
und  Segmentierung  der  Axenzylinder  und  Markscheiden.  Bildung  von 
Zerfallprodukten  aus  denselben,  woran  sich  ein  völliger  Zerfall  der 
Nervenfasern    anschliesseu     kann,    Tiirrolvse    und     DcLTcneration     von 
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Nervenzellen,    endlich    noch    eine   Schwellung   des   Rückenmarks    im 
ganzen  Querschnitt. 

Zunächst  leiten  wir  ein  Recht,  sie  als  Myelitis  au&ufassen,  aus  dem 
Prinzip  der  lückenlosen  Ühergänge  her;  wir  finden  nirgends  eine 
Grenze,  wo  wir  die  rein  oder  vorwiegend  degenerativen  Formen  von 
jenen  abtrennen  könnten,  die  durch  die  Anwesenheit  von  zelligen  In- 
filtraten sich  als  vaskuläre,  mithin  typische  Entzündungen  erweisen; 
in  dieser  Beziehung  liegen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich  wie  bei  der 
parenchymatösen  Nephritis.  Ausserdem  ist  noch  ein  zweites,  als  Merk- 
mal für  die  typische  Entzündung  gültiges  Moment  vorhanden,  die  ver- 
stärkte seröse  Transsudation.  Selbst  sero-fibrinöse  Exsudate 
kommen  im  Rückenmark,  wenn  auch  äusserst  selten,  vor,  wenigstens 
konnte  ich  sie  bei  experimentell  hervorgerufener  Myelitis  konstatieren. 
Für  gewöhnlich  aber  finden  wir  nur  eine  starke  seröse  Durchtränkung  der 
Rückenmarkssubstanz,  wenn  auch  verschiedenes  darauf  hinweist,  dass 
diese  Flüssigkeit  eiweissreicher  ist,  als  physiologisches  Transsudat:  ^ 
finden  sich  nämlich  nicht  sehr  selten  feinkörnige  oder  fast  homogene 
Massen  in  das  Nervenparenchym  eingelagert,  wie  man  sie  z.  B.  so 
häufig  innerhalb  von  Blutgefässen  vorfindet,  an  Stellen  wo  blut- 
körperchenfreies Plasma  durch  das  Fixierungsmittel  zur  Gerinnung 
gebracht  ist,  oder  auch  in  den  Lungenalveolen  bei  entzündlichem  Odem 
oder  katarrhalischer  Pneumonie.  Mindestens  zum  grossen  Teil  müssen 
wir  die  in  vielen  Fällen  „parenchymatöser  Myelitis"  zu  konstatierende, 
mit  Konsistenzverminderung  einhergehende  Vergrösserung  des  Rücken- 
marksquerschnittes auf  ein  solches  entzündliches  Ödem  zurückführen, 
wenn  auch  der  degeneratiVen  Quellung  der  Nervenfasern  an  sich 
ein  gewisser  Anteil  dabei  zukommt,  da  ja  auch  sie  die  Gesamtmasse 
des  Querschnittes  etwas  verbreitern  muss;  dass  das  aber  keine  sehr 
erhebliche  Rolle  spielt,  geht  daraus  hervor,  dass  bei  sekundären 
Degenerationen,  wo  doch  auch  die  Gesamtmasse  ausgedehnter  Be- 
zirke jene  degenerative  Quellung  der  Nervenfasern  erleidet,  der 
Querschnitt  derselben,  z.  B.  der  Hinterstränge,  nicht  merklich  ver- 
grössert  wird. 

Auch  gewisse  Veränderungen  der  Glia,  namentlich  ein  dickbalkiges, 
glasiges  Aussehen  derselben  wird  wohl  mit  Recht  auf  eine  seröse 
Durchtränkung  derselben  bezogen. 

Soweit  also  infiltrative  Prozesse  und  entzündliches  Odem  in 
Frage  kommen,  könnte  es  sich  für  die  Bezeichnung  eines  Falles  als 
„Myelitis"  nur  darum  handeln,  ob  diese  Erscheinungen  in  einem  Grade 
und  einer  Ausdehnung  vorhanden  sind,  um  danach  das  ganze  Kraiik- 
heitsbild  zu  benennen;  soweit  es  sich  um  regressive  Veränderungen 
handelt,  können  wir  die  Existenz  der  Grenzgebiete  nicht  aus  der  Welt 


Die  Anwendung  des  Entzündungsbegrifies  auf  die  Myelitis.  405 

schaffen;  wir  werdea  immer  und  überall  auf  Erkrankungen  stossen, 
welche  einen  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  entzündlichen  Charakter 
besitzen.  Finden  wir  neben  den  Degenerationsvorgängen  auch  noch 
entzündliche  Infiltration  oder  entzündliches  Ödem,  so  liegt  genügend 
Grund  vor,  dem  Gesamtprozess  den  Namen  Entzündung  zu  geben, 
nicht  aber  dann,  wenn  etwa  das  Ödem  nur  ein  Stauungsodem  oder 
ein  hydramisches  ist;  denn  im  letzteren  Falle  fehlen  die  lückenlosen 
Übergänge  zu  jenen  typischen  Entzündungsformen,  die  zur  transitiven 
Anwendung  des  Wortes  berechtigen.  Das  Fehlen  entzündlicher' Infil- 
trationen allein  aber  genügt  noch  nicht,  um  den  Begriff  der  Mye- 
litis auszuschliessen«  Neben  dem  entzündlichen  Ödem  kann  auch  die 
Ätiologie,  wenn  sie  bekannt  ist,  ein  unterstützendes,  wenngleich  nicht 
an  und  für  sich  entscheidendes  Motiv  für  die  Zurechnung  einer  Er- 
krankung zur  Myelitis  abgeben:  Sind  die  Degenerationserscheinungen 
wie  die  Prozesse  der  Exsudation  auf  eine  gemeinsame  Ursache  zu  be- 
ziehen, so  ist  damit  ein  weiteres  Glied  in  der  Kette  gegeben,  welche 
diese  Formen  mit  den  typischen  Entzündungen  verbindet.  Es  ist  hi^r  der 
.  Fall  gegeben,  dass  die  Myelitis  nicht  gegenüber  dem  allgemeinen  Ent- 
zündungsbegriff enger  gefasst  ist,  sondern  wie  bei  anderen  wesentlich 
parenchymatösen  Erkrankungen  über  denselben  hinausgeht  (vgl.  oben 
S.  400). 

Als  Ausgänge  einer  Myelitis  kann  man  die  Sklerose,  die  Er- 
weichung und  die  Narbenbildung  betrachten.  Handelt  es  sich  nur  um 
eine  akut  zustande  kommende  und  dann  abgeschlossene  Degeneration 
von  Parenchymteilen,  wie  z.  B.  in  vielen  Fällen  akuter  Poliomyelitis, 
so  schliesst  sich  daran  eine  Verdichtung  der  Neuroglia,  welche  gegen- 
über dem  vorhergehenden  Prozess  von  so  untergeordneter  Bedeutung 
ist,  dass  sie  nur  als  Abschluss  desselben,  als  Heilung  in  Betracht  zu 
kommen  scheint  Wo  sich  in  reichlicherem  Maße  Zerfallsprodukte  an- 
gesammelt haben,  ist  die  Reaktion  auf  die  Parenchymzerstörung  schon 
eine  kompliziertere,  indem  hier  zu  der  reparativen  Wucherung  der 
Glia  noch  die  Erscheinungen  der  phagozytären  Resorption  hinzukommen, 
respektive  ihr  vorausgehen.  Analog  sind  die  Resorptions-  und  Or- 
ganisationsvorgänge in  der  Niere,  wenn  durch  eine  vorübergehende 
Ischämie  z.  B.  nur  die  sezernierenden  Harnkanälchenepithelien,  nicht 
aber  das  Interstitium  nekrotisch  geworden  waren. 

Am  ausgeprägtesten  stellen  derartige  Prozesse  sich  ein,  wenn  der 
Entzündungsprozess  im  Rückenmark  seinen  Ausgang  in  Erweichung 
genommen  hat,  das  heisst,  wenn  über  grössere  oder  kleinere  Gebiete  hin 
das  gesamte  entzündete  Gewebe  —  nicht  bloss  das  Nervenparenchym  — 
abgestorben  und  damit  die  Rückenmarkssubstanz  verflüssigt  worden  ist. 
Man  spricht  dann  von  einer  entzündlichen  Erweichung;  es  ergibt 
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sich  daraus  die  Notwendigkeit,  dieselbe  von  anderen  Formen  der  Er- 
weichung und  Myelomalacie  zu  unterscheiden.  Was  ist  aber  Erweich- 
ung überhaupt?  Wenn  man  einen  gewöhnlichen  Erweichungsherd, 
aus  dem  Gehirn  z.  B.,  untersucht,  so  findet  man  in  der  Begel  Massen 
von  Körnchenzellen,  und  beinahe  hat  sich  schon  der  Gebrauch  ein- 
geschlichen, diesen  Befund  mit  dem  Namen  Erweichung  zu  iden- 
tifizieren; das  ist  aber  falsch,  es  liegt  hier  vielmehr  schon  ein  sekun- 
där eingetretener  ßeaktionszustand  vor.  Untersuchen  wir  einen  ganz 
frischen  Erweichungsherd  —  man  kann  solche  Stadien  gelegentlich 
bei  ganz  frischen  Embolien  des  Gehirns  antreffen,  wo  der  Tod  schon 
sehr  frühzeitig,  ein  paar  Stunden  nach  der  Einkeilung  des  Embolus 
erfolgte  — ,  so  findet  man  nur  eine  Quellung  des  Gewebes,  die  dann 
in  einen  Zerfall  desselben  und  eine  Verflüssigung  übergeht;  diese 
Kolliquationsnekrose,  d.  h.  die  Verflüssigung  des  abgestorbenen 
Gewebes,  ist  das  Erste  und  Wesentliche  der  Erweichung.  Erst  dann 
tritt  die  Reaktion  ein  und  diese  ist  eine  entzündliche  im  allgemeinen 
Sinne:  zuerst  Auswanderung  von  Leukozyten,  dann  Auftreten  jener 
grossen  phagozytären  Elemente,  welche  wir  als  Körnchenzellen  zu  be- 
zeichnen pflegen  und  welche  allmählich  die  Zerfallsprodukte  wegschaflFen. 
Aber  diese  Entzündung  ist  eine  sekundäre,  ein  Resorptions-  und 
Organisations Vorgang,  eine  reaktive  Entzündung  im  alten  Sinne, 
nicht  hervorgerufen  durch  die  primäre  Ursache,  welche  die  Gewebs- 
nekrose  bewirkt  hat,  sondern  durch  die  Anwesenheit  der  Zerfalls- 
produkte. 

Anders  bei  der  entzündlichen  Erweichung,  d.  h.  zunächst  in 
jenen  Fällen,  wo  die  Erweichung,  die  Verflüssigung  des  Gewebes  den 
Ausgang  eines  entzündlichen  Infiltrationszustandes  bildet;  das  von  Leu- 
kozyten infiltrierte  Gewebe  stirbt  auch  ab,  verflüssigt  sich;  geht  der 
Entzündungsreiz  vorüber,  sterben  z.  B.  die  Entzündungserreger  ab 
oder  hören  die  Toxine  auf  zu  wirken,  so  bleiben  noch  die  Zerfalls- 
produkte übrig:  das  tote  Material  wird  weggeschaft't,  die  Trümmer  des 
zerstörten  Hauses,  um  einen  von  Strümpell  gezogenen  Vergleich 
heranzuziehen,  werden  entfernt,  gleichgültig  ob  das  Gebäude  durch 
einen  Brand  zerstih't  oder  ol)  es  eingefallen  ist  etc.,  kurz  die  Resorp- 
tioTisvorgänge  sind  die  niimliehen  wie  nach  der  einfachen  Erweichung: 
insoweit  aber  liier  im  alliremeinen  Sinne  eine  Entzündung  vorliegt, 
wird,  kfuinen  wir  sa<^en,  liier  auf  den  ersten  Entzündungsprozess  ein 
zweiter  mit  deutlicher  lleiliniLTstendenz  aufgepfropft,  wie  auf  eine  sero- 
♦^ihriuiVse  Periearditis  eine  produktive  Entzündung  folgt,  die  das  Exsu- 
dat ()r<^anisiert.     Daraufscheint  sich  ein  Unterschied  gründen  zu  lassen. 

Diis  Hcstrcl>en  der  modernen  Neurologie  scheint  nun  dahin  zu  gehen, 
(iicsr  sekundären  Formen  —  m(Hj:en  dieseD)en  sich  an  eine  mechanisch  ent- 
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standene  KoUiquaüonsnekrose  angeschlossen  haben  oder  aber  einer 
abgelaufenen  Entzündung  folgen  —  von  der  echten  Myelitis  auszu- 
schliessen. 

Es  entspricht  diese  Unterscheidung  einem  praktischen  Bedürfnis; 
aber  —  und  damit  kommen  wir  wieder  auf  die  in  der  Neurologie 
vielfach  übersehene  prinzipielle  Bedeutung  der  Frage  —  eine  innere 
Berechtigung  hat  diese  Scheidung  nicht  und  kann  daher  auch  nicht 
für  alle  Fälle  durchgeführt  werden,  sondern  auch  vom  Standpunkt  des 
Klinikers  aus  nur  insoweit,  als  eben  rein  praktische  Gesichtspunkte  in 
Betracht  kommen.    Wir  müssen  hier  folgendes  in  Betracht  ziehen: 

1.  Es  ist  schon  von  mir  hervorgehoben  worden,  dass  die  Prozesse 
der  Resorption  und  Organisation  —  um  solche  handelt  es  sich  im 
Grunde  den  oben  als  sekundär  bezeichneten  Formen  der  Entzündung 
—  zeitlich  scharf  von  den  primären  Veränderungen  getrennt  sein 
und  sich  gleichsam  als  zweiter,  als  Schlussakt  des  ganzen  Prozesses 
abspielen  können;  dann  besteht  die  Möglichkeit,  sie  von  der  „eigent- 
lichen" Myelitis  abzutrennen.  Das  ist  z.  B.  der  Fall  bei  der  ischä- 
mischen Degeneration  des  Nervengewebes  infolge  von  Ligatur  der 
Bauchaorta;  es  trifft  aber  sofort  nicht  mehr  zu,  sowie  der  Krank- 
heitsprozess  im  ganzen  ein  chronischer  ist,  insbesondere  wenn  er  auch 
schleichend  beginnt  Wenn  die  Degeneration  der  Parenchymele- 
mente,  die  leukozytäre  Infiltration,  respektive  das  Auftreten  von 
Wanderzellen  und  die  Gliawucherung  durcheinander  gehen,  dann  haben 
wir  einen  zeitlich  einheitlichen  Prozess,  welcher  schliesslich  in  eine 
Sklerose  ausklingen  kann,  während  seines  hauptsächlichen  Verlaufes 
aber  aus  allen  drei  Prozessen  sich  zusammensetzt,  ähnlich  etwa  wie 
in  der  Niere  eine  parenchymatöse  chronische  Nephritis  mit  inter- 
stitiellen Wucherungen.  Analoge  Formen  kommen  am  Rückenmark 
als  chronische  Myelitis  tatsächlich  vor. 

2.  Auch  bei  akuter,  z.  B.  toxisch-infektiöser  Myelitis  kann  die 
Degeneration  unmittelbar  bedingt  werden  durch  die  schädliche  Wir- 
kung des  krankmachenden  Agens,  welches  auch  die  Folgen  der  Geföss- 
alteration,  die  Exsudation  und  die  Infiltration,  zustande  bringt.  Aber 
letztere  können  ebensoMfohl  im  Sinne  von  Weigert  erst  durch  das 
Zugruudegehen  des  Parenchyms  hervorgerufen  werden  (Chemo- 
taxis); auch  für  die  Wucherung  der  Neuroglia  ist  es  denkbar, 
dass  sie  ebensowohl  durch  den  Wegfall  von  Parenchym  („Weg- 
fall von  Wachstumshindemissen"),  wie  auch  als  selbständiger  Reiz- 
effekt zustande  konmie.  Auch  thrombotische  oder  embolische  Gefass- 
Verlegungen  können  durch  die  entzündlichen  Prozesse  selbst  veranlasst 
werden,   es   können   sich   Lymphstauungen   entwickeln  (s.  o.)  etc.    In 
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allen  diesen  Fällen  sind  die  verschiedenen  Ursachen  und  Wirkungs- 
weisen so  vielfach  mit  einander  durchfiochten,  dass  eine  Trennung  der- 
selben in  primäre  und  sekundäre  Prozesse  unmöglich  wird. 

3.  Auch  in  allen  Fällen  einer  nicht  entzündlichen  progressiven 
Thrombose  werden  die  sekundären  Entzündungsprozesse  sich  all- 
mählich ausbreiten,  aber  mehr  und  mehr  das  anatomische  Bild  be- 
herrschen; dann  ist  also  der  entzündliche  Prozess,  obschon  ein  sekun- 
därer, regnlatorischer  wenn  Sie  wollen,  der  herrschende  geworden  und 
der  Verlauf  wird  ganz  derselbe  sein,  wie  wenn  ein  primär  entzündung- 
erregendes Agens  ihn  hervorgerufen  hätte. 

In  solchen  Fällen  werden  also  in  chronischem  Verlaufe  hämor- 
rhagische Infarzierungen  des  Gewebes  oder  Erweichungsprozesse  sich 
progressiv  an  einander  reihen  und  werden  gerade  jene  Prozesse  in  den 
Vordergrund  treten,  welche  wir  oben  als  sekundäre  „reaktive",  regulato- 
rische Vorgänge  ausgeschieden  hatten.  Auch  die  genaueste  Kenntnis  der 
Pathogenese  des  Prozesses  und  der  Wirkung  der  einzelnen  im  Laufe 
der  Erkrankung  mitspielenden  Schädlichkeiten  (Gliawucherung  durch 
primäre  Reizung  oder  sekundär  durch  „Wegfall  von  Wachstums  wider- 
ständen") würde  uns  nicht  dazu  führen,  die  beiden  Wirkungen  aus- 
einander zu  halten,  weil  sie  eben  beide  untrennbar  verbunden  sind  und 
beide  das  Krankheitsbild  beherrschen.  Auch  die  sekundäre  Entzün- 
dung allein  kann  eine  selbständige  Bedeutung  erhalten  und  wird 
dann  sie  vom  Kliniker  als  Myelitis  bezeichnet  Darüber  wird 
auch  das  ätiologische  Moment  nicht  hinweghelfen.  Denn  auch  bei  den 
gewöhnlich  von  der  „echten"  Myelitis  ausgeschlossenen  Formen  der 
Drucklähmungen,  der  sogenannten  traumatischen  Myelitis  etc.  spielen 
jene  sekundären  Prozesse  vielfach  in  selbständiger  Bedeutung  herein 
und  beherrschen  unter  Umständen  das  Krankheitsbild.  Ich  will  das 
nur  noch  für  die  traumatischen  Formen  und  die  durch  Kälteeinwir- 
kung zustande  kommende  Myelitis  kurz  andeuten. 

Bei  der  sogenannten  Kompressionsmyelitis,  die  man  ja  gegen- 
wärtig fast  allgemein  von  der  eigentlichen  Myelitis  zu  trennen  bestrebt 
ist,  werden  die  hauptsächlichsten  vorkommenden  Veränderungen, 
Quellungsprozesse,  Degeneration  und  Sklerose,  auf  die  Wirkung  eines 
Ödems  bezogen,  welches  teils  als  Stauungsödem,  teils  als  hydrämisches, 
teils  als  entzündliches  Ödem  gedeutet  wird.  Man  kann  aber  schon  im 
Stadium  der  Quellung  und  beginnenden  Segmentierung  der  Nerven- 
fasern einzelne  Leukozyten  im  Gewebe  (nicht  bloss  in  den  Gefässschei- 
den)  vorfinden.  Wenn  erst  Kömchenzellen  in  reichlicher  Zahl  auf- 
treten, oder  wenn  es  gar  zu  einer  Erweichung  des  Gewebes  kommt, 
was  freilich  selten  eintritt,  so  besteht  das  Bild  der  echten  Entzündung, 
welche  zwar  sekundär,  d.  h.  nicht   durch   das   ursprünglich   wirkende 
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Agens,  (in  diesem  Falle  den  Druck  auf  das  Mark  resp.  die  Stauung  der 
Lymphe  etc.  in  demselben)  veranlasst  ist,  aber  doch  die  hauptsach- 
lichste und  daher  wichtigste  Veränderung  darstellt  Wir  haben  dann 
nicht  bloss  entzündliche  Prozess  innerhalb  des  Rückenmarks,  sondern 
eine  ^Myelitis^.  Ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  für  die  trauma- 
tische Myelitis.  Wenn  freilich  nur,  etwa  durch  Commotio  oder  andere, 
keine  gröberen  Veränderungen  setzenden  Einwirkungen  bloss  Degenera- 
tion von  Nervenelementen  hervorgerufen  worden  ist,  so  haben  wir  gewiss 
keinen  Grund,  von  Myelitis  oder  von  entzündlichen  Prozessen  über- 
haupt zu  sprechen,  und  ich  halte  es  daher  auch  nicht  für  berechtigt, 
wenn  Bikeles  z.  B.  bei  seinen  Commotioversuchen  von  einer  trauma* 
tischen  Myelitis  spricht;  es  sind  einfache  Degenerationen.  Anders  aber 
liegen  die  Dinge,  wenn  durch  eine  starke  Quetschung  oder  Erschütte- 
rung des  Rückenmarks  oder  auch  durch  traumatische  Blutungen  in 
dasselbe  eine  Erweichung  seines  Gewebes  zustande  kam,  woran  sich 
sekundär  eine  leukozytäre  und  Kömchenzelleninfiltration^  später  even- 
tuell noch  eine  Narbenbildung  anschliesst  Wenn  wir  auch  in  solchen 
Fällen  nicht  von  „  Myelitis ""  sprechen  wollen,  so  geschieht  das  gewiss 
nicht  wegen  des  anatomischen  Befundes,  welcher  ja  vollkommen  mit 
dem  anderer,  ,,  echter^  Myelitisfälle  identisch  ist,  sondern  ausschliesslich 
wegen  der  anderen  Pathogenese  der  Veränderungen;  man  braucht  bloss 
anzunehmen,  dass  die  traumatische  Entstehung  eines  solchen  FaUes  nicht 
bekannt  sei,  und  man  wird  wohl  von  allen  Untersuchern  unbedenk- 
lich die  anatomische  Diagnose  Myelitis  erhalten,  wenn  nicht  etwa 
Thrombosen  oder  Blutungen  auf  eine  mechanische  Zirkulationsstörung 
schliessen  lassen.  Jedenfalls  geht  es  nicht  an,  die  Bezeichnung  Ent- 
zündung von  etwas  anderem  als  dem  Befund  abhängig  zu  machen, 
wohl  aber  könnte  man  Bedenken  tragen,  von  Myelitis  zu  sprechen, 
was  aber  hier  wieder  nicht  gilt,  weil  die  fragliche  Veränderung  das 
anatomische  Bild  beherrscht.  Hier  ist  also  die  Grenze,  wo  die  De- 
finition anfangt,  eine  Erörterung  um  Worte  zu  werden,  wo  ver- 
schiedene Namen  gleichmässig  berechtigt  sind. 

Hochhaus  hat  nachgewiesen,  dass  man  eine  heftige  Entzündung 
des  Rückenmarkes  experimentell  durch  intensive  Kältewirkung  hervor- 
rufen kann,  und  bezeichnet  die  hierbei  zu  beobachtenden  Vorgänge  mit 
Recht  als  Myelitis.  Der  Entstehung  nach  handelt  es  sich  wohl  im 
wesentlichen  neben  direkter  Wirkung  der  Kälte  auf  das  Nervenge- 
webe um  Zirkulationsstörungen;  wollte  man  das  ätiologische  Moment, 
wie  es  bei  den  meisten  der  am  Menschen  zu  beobachteuden  Formen 
gegeben  ist  oder  doch  vermutet  wird  (Infektion,  Intoxikation),  hier 
allein  gelten  lassen,  so  wäre  das  keine  Myelitis;  auch  hier  also  sekun- 
däre Prozesse,   aber  von  vorherrschender  Bedeutung. 

27* 


410  XX.  Schmaus 

Die  Frage  nach  der  Au&ssung  der  Glia Wucherung,  der  Sklerose, 
fallt  grossenteils  mit  jener  nach  dem  Wesen  der  chronischen  Myelitis 
zusammen.  Auch  hier  sind  Intensität,  Extensität  und  selbständige  Be- 
deutung des  Prozesses  die  fttr  die  Benennung  maßgebenden  Momente. 
Wir  bezeichnen  die  Oliawucherung,  welche  den  sich  an  sekundäre  oder 
primäre  Strangdegenerationen  anschliessenden  Sklerosen  zugrunde  liegt, 
nicht  als  Myelitis,  ja  nicht  einmal  als  entzündlichen  Prozess  in  ii^end 
einem  Sinne,  weil  ihr  tatsächlich  alle  wichtigen  Merkmale  der  ent- 
zündlichen Reaktion  fehlen:  weder  findet  sich  in  irgend  einem  Stadium 
ihres  Verlaufes  eine  bemerkenswerte  Infiltration  mit  Wanderzellen, 
noch  eine  zu  starker  Zellanhäufung  fuhrende  Proliferation  der  Neu- 
roglia,  noch  endlich  lässt  das  Produkt  der  Gliaproliferation  in  seiner 
Struktur  irgend  welche  erhebliche  Abweichungen  von  der  normalen 
Glia  erkennen,  ähnlich  etwa,  wie  das  aus  einem  Granulationsstadium  her- 
vorgegangene Gewebe  einer  bindegewebigen  Narbe;  es  ergiebt  vielmehr 
für  die  histologische  Untersuchung  das  Bild  der  einfachen,  sekundär  zu- 
stande gekommenen  Hyperplasie,  wie  ich  mich  ausgedrückt  habe^«  oder, 
wie  Storch 2)  sich  ausdrückt,  es  liegt  eine  „isomorphe  Sklerose"  vor: 
die  neugebildeten  Gliafasem  folgen  in  ihrer  Anordnung  dem  Verlauf 
der  zugrunde  gegangenen  Nervenfasern,  an  deren  Stelle  sie  treten, 
ihre  Zellen  sind  durchweg  kleine,  den  normalen  Zellen  der  gewöhn- 
lichen Glia  gleichende  Elemente.  Ganz  den  gleichen  histologischen 
Befand  erheben  wir  bei  jenen  Sklerosen,  die  sich  an  primäre  Degenera- 
tionen von  unregelmässiger,  fleck  weiser  Ausbreitung  anschliessen.  Dem 
gegenüber  finden  wir  bei  Gliawucherungen,  die  im  Anschluss  an  Er- 
weichungsprozesse, Gewebszerstörung  durch  Blutungen  etc.  eintreten  (so- 
weit es  sich  in  solchen  Fällen  nicht  um  bindegewebige  Narben  handelt), 
und  ebenso  bei  entzündlichen  Prozessen,  in  deren  Verlauf  auch  die  Glia 
zugrunde  gegangen  war,  ein  Bild,  welches  wir  dem  aus  Granulations- 
gewebe hervorgegangenen ,  entzündlich  entstandenen  Bindegewebe 
an  die  Seite  setzen  können:  Auftreten  mehr  oder  weniger  reich- 
licher grösserer,  meist  sternförmig  gestalteter  Gliazellen  (Spinnen- 
zellen), darunter  oft  sehr  grosse,  geradezu  als  Riesenzellen  aufzu- 
fassende Formen;  werden  Fasern  gebildet,  so  nehmen  dieselben  eine  un- 
regelmässige Anordnung  an,  durchflechten  sich  unter  einander  un- 
abhängig von  dem  Verlauf  der  fiüher  vorhanden  gewesenen  Nerven- 
fasern, kurz,  das  Ganze  tendiert  deutlich  zur  Bildung  einer  Narbe, 
nur  dass  diese  nicht  aus  mesodermalen  Elementen,   sondern  aus  Glia- 


1)  Grundriss  der  patholog.  Anatomie  1904.    S.  83. 

2)  Über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Entzündungslehre  am  Zentralnerven- 
system.   Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.    1900.    Augastheft. 
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elementen  gebildet  wird.  Auf  diese  Verhältnisse  hat  neuerdings  nament- 
lich Storch  hingewiesen,  jedoch  hat  schon  Klebs  die  Bedeutung  der 
Stemzellen  in  dem  angegeben  Sinne  hervorgehoben. 

Wir  haben  also  für  die  Deutung  der  chronischen  Gliaprolifera- 
tionen  morphologische  Anhaltspunkte  analog  denen,  welche  wir  für 
die  chronischen  Bindegewebswucherungen  anwenden,  d.  i.  mutatis  mu- 
tandis  das  Hindurchgehen  einer  Gliose  durch  ein  Granulationsstadium 
und  als  deren  E£Pekt  eine  narbige  Beschaffenheit  des  neugebildeten 
Stützgewebes.  Diese  Beschaffenheit  des  letzteren  finden  wir  auch  bei 
der  multiplen  Sklerose;  mag  diese  Erkrankung  sich  auch  sonst  in  noch 
so  vielfacher  und  wesentlicher  Weise  von  anderen  Formen  der  chroni- 
schen Myelitis  unterscheiden  und  deshalb  auch  gar  nicht  zur  Myelitis 
gerechnet  werden  —  eine  Frage,  welche  wir  hier  nicht  erörtern  wollen 
—  den  entzündlichen  Charakter  im  allgemeinen  Sinne  kann  man  ihr 
jedenfalls  nicht  absprechen. 

Die  Grundsätze,  welche  ich  hier  ftir  die  Benennung  und  Auf- 
fassung der  Myelitis  aufstellen  zu  müssen  glaubte,  wären  gewiss  sehr 
schlechte  und  ungenügende,  wenn  es  meine  Absicht  wäre,  einen  mög- 
lichst brauchbaren  und  guten  Begriff  der  Entzündung  des  Rückenmarks 
neu  zu  konstruieren.  Das  konnte  aber,  wie  ich  in  der  Einleitung 
hervorgehoben  habe,  nicht  meine  Absicht  sein,  schon  deswegen  nicht, 
weil  es  ein  vergebliches  Unterfangen  wäre.  Niemand  ist  imstande, 
den  Entzündungsbegriff  oder  den  Begriff  der  Myelitis  gleichsam  a  priori 
aufzustellen,  wenn  er  nicht  über  neue  Tatsachen  verfügt,  die  unsere 
Anschauungen  über  diese  Gegenstände  von  Grund  aus  umgestalten. 
Es  bleibt  zur  Zeit  nichts  anderes  übrig,  als  die  bisher  unter  der  Be- 
zeichnung durch  Worte  und  dem  Anschein  bloss  formaler  Definitionen 
steckenden,  immer  nur  teilweise  ausdrückbaren  Ideen,  so  wie  sie  nun 
einmal  durch  den  gegenwärtigen  Stand  unseres  Wissens  gegeben  sind, 
möglichst  genau  zum  Ausdruck  zu  bringen;  ich  mache  also  mit  dem 
Obigen  durchaus  keinen  neuen  Vorschlag  zur  Benennung,  sondern 
wollte  nur  konstatieren,  welches  die  Konsequenzen  der  jetzt  üblichen 
(und  notwendigen)  Bezeichnungsweise  sind.  Sollte  das  Gesamtresultat 
unlogisch  erscheinen,  so  liegt  die  Ursache  dafür  nicht  notwendig  in 
meinen  Ausführungen,  sondern  in  den  Prämissen  derselben,  welche 
sich  aus  dem  gegenwärtigen  Stand  unseres  Wissens  auf  diesem  Ge- 
biete ergeben. 


XXL 

Die  Hautreflexe  an  den  unteren  Extremitäten')  nnter  nor- 
malen und  pathologischen  Verhältnissen. 

Von 

Dr.  B,  Friedlaender, 

Nervenarzt  in  Wiesbaden. 

Die  Hautreflexe  kÖDnen  wir  defiDieren  als  „unwillkürliche  Be- 
wegungen, die  durch  Reizung  der  Haut  hervorgerufen  werden **.  Diese 
Reflexe  werden  auch  als  „Abwehr"-  oder  „Flucht**-Reflexe  bezeichnet 
indem  die  dabei  zutage  tretenden  Bewegungen  meist  die  Tendenz 
erkennen  lassen,  den  gereizten  Körperteil  der  betrefpenden  unange- 
nehmen oder  schädlichen  Einwirkung  zu  entziehen.  Die  Auslosung 
der  Hautreflexe  erfolgt  bekanntlich  vorzugsweise  durch  taktile  Reize 
(Kitzeln,  Streichen  der  Haut);  aber  auch  durch  Druck,  durch  Schmerz- 
reize (Kneifen,  Stechen),  durch  thermische  Reize  (besonders  Kälte)  und 
elektrische  Reize  (Faradisation)  können  Hautreflexe  hervorgerufen  werden. 
Neben  den  atypischen  unregelmässig  verlaufenden  reflektorischen  Be- 
wegungen, die  mehr  oder  weniger  von  jeder  Stelle  der  Hautoberfläche 
ausgelöst  werden  können,  gibt  es  gewisse  typische  Hautreflexe,  die 
bei  Reizung  bestimmter  Hautstellen  in  konstanter,  gesetzmässiger  Weise 
auftreten  und  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung  erlangt  haben. 
Von  diesen  typischen  Hautreflexen  seien  der  Plantar-,  Kremaster-  und 
Bauch-Reflex,  ferner  der  Skrotal-,  Glutäal-  und  Skapularreflex,  sowie 
der  Palmarreflex  an  der  oberen  Extremität  hier  erwähnt.  Wir  werden 
uns  vorzugsweise  mit  dem  erstgenannten,  dem  Plantarreflex  zu  be- 
schäftigen haben.  Die  Hautreflexe  sind,  wie  dies  bereits  Jendrassik 
hervorgehoben  hat,  prinzipiell  zu  trennen  von  denjenigen  Reflexen,  die 
von  Sehnen,  Muskeln,  vom  Periost  und  den  Knochen  auslösbar  sind 
und  unter  dem  Namen  „Sehnenreflexe"  zusammengefasst  werden.  Die 
mannigfachen  Unterschiede  in  dem  Verhalten  dieser  beiden  Refiex- 
gruppen,  auf  die  nach  Jendrassik  besonders  v.  Strümpell  u.  a.  hin- 
gewiesen haben,  sind  für  das  vorliegende  Thema  von  so  grosser  Be- 
deutung, dass  ich  dieselben  zunächst  kurz  besprechen  möchte. 

1)  Nach  einem  im  ärztlichen  Verein  in  Wiesbaden  gehaltenen  Vortrage. 
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Ist  schon  die  Art  der  Auslösnng  bei  beiden  Reflexgruppen  eine 
verschiedene^  indem  die  Sehnenrefiexe  bekanntlich  nie  durch  Hautreize, 
sondern  nur  durch  einen  kurzen  Schlag  (Perkussion)  auf  Sehnen, 
Knochen,  Muskeln,  oder  durch  einen  kurzen  Zug  an  der  Sehne  her- 
vorgerufen werden,  so  ist  weiter  hervorzuheben,  dass  die  Gesetze  der 
zeitlichen  und  örtlichen  Summation  (v.  Strümpell)  nur  für  die  Haut- 
reflexe Geltung  haben.  Wir  können  bei  diesen  häufig  beobachten, 
dass  ein  einmaliger  kurzer  Reiz  ohne  Effekt  bleibt,  während  eine  Ver- 
längerung der  Reizdauer  oder  eine  Wiederholung  des  Reizes  die  be- 
treffende Reflex-Bewegung  auslöst.  Wird  aber  dann  der  Reflex  mehr- 
mals nacheinander  hervorgerufen,  so  macht  sich  eine  Ermüdung  geltend, 
die  bei  den  Sehnenreflexen  gar  nicht  oder  nur  sehr  spät  eintritt.  Es 
ist  femer  ceteris  paribus  der  Reizeffekt  bei  den.  Hautreflexen  ein  um 
so  stärkerer,  je  nachdem  gleichzeitig  eine  grössere  Zahl  von  Nerven- 
endigungen in  der  Haut  von  dem  Reiz  getroffen  wird.  Deswegen  sind 
auch  Strichreize  besonders  wirksam.  Der  Auslösungsbezirk,  von  Strüm- 
pell als  „reflexogene  Zone^  bezeichnet,  ist  bei  den  Hautreflexen  weit  aus- 
gedehnter als  bei  den  Sehnenreflexen.  Gegenüber  der  prompten  und  schnel- 
len Muskelkontraktion,  die  uns  von  den  Sehneureflexen  bekannt  ist,  zeigen 
ferner  die  Bewegungen  bei  den  Hautreflexen  besonders  unter  pathologi- 
schen Verhältnissen  einen  ausgesprochen  tonischen  Charakter.  Dann  sind 
im  Gegensatz  zu  den  Sehnenreflexen  die  Hautreflexe  in  hohem  Grade 
von  der  bewussten  Sensibilität  abhängig,  indem  jeder  Verminderung 
des  Gefühls  eine  Abschwächung,  jeder  Steigerung  der  Empfindung  eine 
Erhöhung  der  Hautreflexe  entspricht.  Ist  die  Gefühlsleitung  verlang- 
samt, wie  bei  der  Tabes,  so  verspätet  sich  dementsprechend  der  Ein- 
tritt der  Hautreflexe.  Aber  auch  unt^r  normalen  Verhältnissen  be- 
stehen hier,  je  nach  der  Empfindlichkeit  der  Haut,  dem  Temperament, 
der  momentanen  Disposition,  grössere  individuelle  Verschiedenheiten 
als  bezüglich  der  Sehnenreflexe.  Kitzliche,  leicht  erregbare,  lebhafte 
Menschen  haben  im  allgemeinen  stärkere  Hautreflexe  als  weniger  em- 
pfindliche, ruhige,  phlegmatische  Personen.  An  sich  selbst  kann  man 
die  Hautreflexe  schwer  oder  gar  nicht  auslösen,  während  dies  bei  den 
Sehnenreflexen  ohne  weiteres  möglich  ist,  wie  überhaupt  die  ersteren 
viel  mehr  von  psychischen  Einflüssen  abhängig  sind:  sie  können  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  durch  den  Willen  unterdrückt  oder  durch 
gesteigerte  Aufmerksamkeit  verstärkt  werden,  während  bei  den  Sehnen- 
reflexen Wille  und  Aufmerksamkeit  direkt  keine  Rolle  spielen  und 
nur  insofern  von  Bedeutung  sind,  als  ein  gewisser  Grad  von  Erschlaf- 
fung der  Muskeln  für  ihr  Zustandekommen  notwendig  ist.  Es  ist 
weiter  hervorzuheben,  dass  bei  den  Hautreflexen,  besonders  beim  Plan- 
tarreflex, kombinierte  Bewegungen  zutage  treten,  während  es  sich  bei 
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den  Sehnenreflexen  um  einfache  Bewegungen  in  einzelnen  Muskeln  oder 
Muskelgruppen  handelt.  Auch  die  Latenzzeit,  d.  h.  der  Zeitraum 
zwischen  der  Reizung  und  dem  Zutagetreten  der  Muskelzuckung  ist 
bei  beiden  Reflexgruppen  verschieden.  Es  ist  diese  Latenzzeit  für  die 
Sehnenreflexe  durch  exakte  Beobachtungen  auf  ca.  0,03  Sekunden  be- 
stimmt worden,  während  sie  bei  den  Hautreflexen  erheblich  grösser 
ist  und  meist  mehr  als  0,1  Sekunde  beträgt.  Wie  Jendrassik  fest- 
gestellt hat,  entspricht  die  Latenzzeit  bei  den  Hautreflexen  ungefähr 
der  Reaktionszeit  bei  willkürlichen  Bewegungen.  Der  höhere  oder 
geringere  Grad  des  Tonus  der  Muskulatur  ist  für  beide  Reflexgruppen 
von  Bedeutung,  insofern,  als  meist,  wenn  auch  durchaus  nicht  immer, 
der  Hypertouie  der  Muskeln  eine  Steigerung,  der  Hypotonie  eine  Her- 
absetzung der  Reflexe  entspricht.  Diese  Abhängigkeit  vom  Muskel- 
tonus ist  aber  bei  den  Sehnenreflexen  regelmässiger  und  stärker  aus- 
geprägt als  bei  den  Hautreflexen.  Unter  pathologischen  Verhältnissen 
sind  Haut-  und  Sehnenreflexe  durchaus  nicht  immer  gleichmässig  ver- 
ändert, sondern  können  ein  entgegengesetztes  Verhalten  zeigen,  wie 
dies  bei  der  cerebralen  Hemiplegie  fast  die  Regel  ist.  Hier  sehen  wir 
eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  mit  einer  Abschwächung  der  Haut- 
reflexe Hand  in  Hand  gehen,  oder  wir  finden,  wie  häufig  bei  der  Tabes, 
le))hafte  Hautreflexe  bei  verminderten  oder  aufgehobenen  Sehnenreflexen. 

Auf  Grund  dieser  mannigfachen  Unterschiede  in  dem  Verhalten 
der  Haut-  und  Sehnenreflexe  ist  es  nicht  wahrscheinlich,  dass  für 
diese  beiden  Reflexgruppen  eine  einheitliche  physiologische  Grundlage 
angenommen  werden  kann. 

Durch  Marshall  Hall  (1832)  wurde  bekanntlich  zuerst  die  Lehre 
vom  spinalen  Sitz  der  Reflexe  aufgestellt.  Nach  dieser  hauptsächlich 
auf  Tier-Experimente  gegründeten  Anschauung  tritt  die  Erregung  durch 
die  hintere  Spinalwurzel  in  die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes 
(Reflexzentrum),  durch  diese  in  die  vordere  Wurzel  und  zum  Muskel. 
Diese  Lehre  vom  spinalen  Reflexbogen,  die  für  alle  Reflexe  Gültigkeit 
haben  sollte,  w^urde  durch  die  Setschenoffsche  Hypothese  erweitert, 
nach  der  die  spinalen  Reflexzeutren  einer  dauernden  Hemmung  durch 
chis  (lehirn  nuterliegen.  So  kam  das  „Dreifaserschema"  (v.  Strümpell) 
zustande,  das  jahrzehntelang^  die  Lehre  von  den  Reflexen  beherrschte. 
Es  sind  nun  aber  in  den  letzten  Jahren  verschiedene  experimentelle 
und  klinische  Erfahrnugen  ])ekaniit  geworden,  die  mit  diesem  Schema 
schwer  oder  gar  nicht  iu  Einklang  zu  bringen  sind.  Hier  ist  vor 
allem  die  Tiitsaelie  zu  erwähnen.  <lass  hei  totaler  oder  partieller  Durch- 
trennuri<;  des  ]\üekenmarkes  im  unteren  Hals-  oder  oberen  Brustmark 
ein(^  sehhitte  Läliniuu<4  mit  \^M'lust  der  Haut-  und  Sehnenreflexe  wie- 
»l«'rliolt    be()]);i('litet    wurde,    wjliirend    man    nach  dem  Dreifaserschema 


Die  Hautrefiexe  an  den  unteren  Eztxemitäten  etc.  41 5 

eine  Steigerung  der  Reflexe  hätte  erwarten  müssen.  Solche  Beobach- 
tungen wurden  bei  totaler  hoher  Rückenmarksdurchtrennung  zuerst 
Ton  Bastian,  Thorburne,  Bruns,  bei  partiellen  von  Babinski, 
Frenkel,  Marinesco  u.  a.  beschrieben.  Die  Bedeutung  dieser  Be- 
funde für  die  Theorie  der  Reflexe  konnte  dadurch  nicht  erschüttert 
werden,  dass  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  hoher  Rückeumarksdurch- 
trennung  ein  Erhaltensein  der  Reflexe  von  Kausch,  Schnitze,  Ba- 
lint  und  anderen  nachgewiesen  wurde.  Das  Fehlen  der  Reflexe  bei 
hoher  Rückenmarksläsion  erklärte  man  teils  durch  Shokwirkung, 
s  teils  dadurch,  dass  bei  so  erheblichen  Verletzungen  des  Rückenmarkes 

die  dadurch  hervorgehobene  Zirkulationsstörung  nicht  ohne  Einfluss 
auf  die  Reflexzentren  im  Rückenmark  bleiben  konnte,  und  in  der  Tat 
wurden  in  solchen  Fällen  Veränderungen  in  den  tieferen  Partien  des 
Rückenmarkes  konstatiert,  die  geeignet  waren,  das  Fehlen  der  Reflexe 
verständlich  zu  machen.  So  konnte  für  die  Sehnenreflexe  das  Drei- 
faserschema vorläufig  in  Geltung  bleiben,  wenn  auch  verschiedene 
Autoren  (van  Gebuchten  u.  a.)  an  der  Ansicht  festhielten,  dass 
neben  der  hemmenden  Wirkung  des  Gehirns  auf  die  Reflexzentren 
im  Rückenmark  auch  ein  aktiver  tonisierender  Einfluss  von  Gross-  und 
Kleinhirn  auf  diese  Zentren  angenommen  werden  müsse.  Dagegen 
konnte  für  die  Hautreflexe  das  „Dreifaserschema^^  in  seiner  bisherigen 
Form  auch  aus  anderen  Gründen  nicht  aufrecht  erhalten  werden. 
Die  erwähnten  besonderen  Kennzeichen  der  Hautreflexe  gegenüber  den 
Sehnenreflexen,  namentlich  ihre  Abhängigkeit  von  der  bewussten  Sen- 
sibilität, von  psychischen  Einflüssen^  die  grösseren  individuellen  Ver- 
schiedenheiten, die  längere  Reaktionszeit,  das  Auftreten  kombinierter 
Reflexbewegungen  wiesen  bereits  darauf  hin,  dass  Sehnen-  und  Haut- 
reflexe in  Bezug  auf  ihre  physiologische  Grundlage  nicht  identisch 
sein  konnten  und  dass  bei  letzteren  das  Gehirn  ein  aktive  Rolle  spielen 
müsste.  Dazu  kam  das  abweichende  Verhalten  der  Hautreflexe  unter 
pathologischen  Verhältnissen,  insbesondere  die  Abschwächung  der  Haut- 
reflexe bei  der  cerebralen  Hemiplegie,  die  ohne  die  Annahme  eines 
cerebralen  Reflexbogens  kaum  erklärt  werden  kann.  Für  diese  Auf- 
fassung sprachen  auch  verschiedene  experimentelle  Erfahrungen,  von 
denen  ich  hier  nur  die  Versuche  Sherringtons  erwähnen  will,  der 
bei  Exstirpation  des  kortikalen  Beinzentrums  (beim  Affen)  eine  Ver- 
minderung oder  zeitweilige  Aufhebung  des  Plantarreflexes  beobach- 
tete, während  das  Kniephänomen  viele  Wochen  lang  gesteigert  war. 
Jendrassik  (1894)  war,  wie  schon  erwähnt,  der  erste,  der  die 
Hautreflexe  prinzipiell  von  den  Sehnenreflexen  trennte  und  für  erstere 
einen  zweiten  cerebralen  Reflexbogen  annahm.  Nach  seiner  Hypothese 
tritt  die  Erregung   durch  die  hintere  Spinal wurzel  ein,  gelangt  aber 
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nicbt  in  die  graue  Substanz  des  Rückenmarks,  sondern  wird  in  den 
zentripetalen,  sensiblen  Bahnen  der  weissen  Substanz  zur  Hirnrinde 
geleitet,  geht  dort  auf  motorische  Elemente  über  und  durch  die  Pyra- 
midenbahnen in  die  vorderen  Horner  und  zu  den  Muskeln.  Ist  dieser 
„Reflexbogen  zweiter  Ordnung**  versperrt,  z.  B.  bei  Lfision  der  Pyra- 
midenbahnen oberhalb  der  spinalen  Reflexzentren,  dann  kann  nach 
Jendrassik  der  untere,  sonst  nicht  gebrauchte  Weg  durch  das  Rücken- 
mark wieder  eingeschlagen  werden.  Von  anderen  Autoren  ist  besonders 
Munch*Petersen  dieser  Äuf&ssung  Jendrassiks  beigetreten  und 
hat  die  cerebrale  Theorie  der  Hautreflexe  in  einer  ausführlichen  Arbeit 
zu  begründen  versucht 

Ich  wende  mich  jetzt  zu  den  Resultaten  der  klinischen  Beobach- 
tung der  Hautreflexe  an  den  unteren  Extremitäten.  Früher  beschrieb 
man  den  Plantarreflex  in  der  Weise,  dass  bei  schwacher  Reizung  der 
Fusssohle  eine  Streckung  der  Zehen  und  Dorsalflexion  des  Fusses,  bei 
stärkerer  Reizung  auch  eine  Beugung  im  Knie-  und  Hüftgelenk  er- 
folge. Babinski,  dessen  Arbeiten  wir  hauptsächlich  die  Anregung 
zu  einem  erneuten  Studium  der  Hautreflexe,  die  eine  Zeit  lang  im  Ver- 
gleich zu  den  Sehnenreflexen  wenig  beachtet  wurden,  verdanken,  hat 
zuerst  die  wichtige  Beobachtung  gemacht ,  dass  diesen  Bewegungen 
unter  normalen  Verhältnissen  eine  Beugung  der  vier  kleinen  Zehen 
in  den  Metatarsophalangealgelenken  als  erstes  Reflexzeichen  bei  schwacher 
Reizung  vorangeht. 

Es  ist  von  vornherein  auffallend,  dass,  während  die  Bewegungen 
des  Fusses,  des  Knies  und  der  Hüfte  durchaus  den  Charakter  des 
„Fluchtreflexes"  zeigen,  d.  h.  eine  Entfernung  der  Extremität  von  der 
unangenehmen  oder  schädlichen  Reiz  Wirkung  bezwecken,  die  primäre 
Zehenbeugung  scheinbar  einer  solchen  Tendenz  widerspricht,  da  sie 
eine  Annäherung  an  den  reizenden  Gegenstand  bedeutet  Diese  primäre 
Zehenbeugung  ist  aber,  wie  wir  später  sehen  werden,  auch  deswegen 
von  grosser  diagnostischer  Bedeutung,  weil  sie  in  pathologischen  Fällen 
fehlen  und  dann  an  ihre  Stelle  eine  Extension  der  Zehen,  hauptsäch- 
lich der  grossen  Zehe  treten  kann.  Auf  diese  nach  ihrem  Entdecker 
als  Babinskisches  Phänomen  bezeichnete  Erscheinung  werde  ich  bei 
Besprechung  der  pathologischen  Veränderungen  des  Plantarreflexes  noch 
ausführlich  zurückkommen. 

Wenn  wir  jetzt  in  der  Betrachtung  des  normalen  Plantarreflexes 
fortfahren,  so  haben  sich  seit  den  Mitteilungen  Babinskis  eine  grosse 
Anzahl  von  Autoren  mit  Untersuchungen  bei  Gesunden  über  die  Zehen- 
reflexe beschäftigt  Besonders  haben  König  und  Munch-Petersen 
an  einem  grossen  Material  die  Angaben  Babinskis  nachgeprüft.  Es 
hat  sich  dabei   gezeigt,   dass   die  primäre  Zehenbeugung  in  der  Tat 
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bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  gesunder  Erwachsener  nachzuweisen 
war  und  nur  in  einem  verhältnismässig  kleinen  Prozentsatze  der  Fälle 
fehlte.  Dagegen  beobachteten  diese  und  andere  Autoren,  dass  bei 
kleinen  Kindern  die  primäre  Zehenbeugung  in  der  Regel  ausblieb  und 
fast  regelmässig  der  Reizung  der  Fusssohle  sofort  eine  Dorsalfiezion 
der  Zehen  folgte.  Munch-Petersen  fand  bei  43  Kindern  im  ersten 
Lebensjahre  nur  einmal  Plantarflezion  der  Zehen,  sonst  regelmässig 
Dorsalfiezion  oder  abwechselndes  Verhalten.  Mit  zunehmendem  Alter 
wird  dann  die  Plantarflezion  häufiger,  im  fünften  Lebensjahre  zeigt 
etwa  die  Hälfte  der  Kinder  noch  Dorsalfiezion,  die  anderen  bereits 
Plantarflezion  der  Zehen  und  vom  zwölften  Lebensjahre  an  verhalten 
sich  die  Kinder  wie  die  Erwachsenen»  d,  h.  die  primäre  Plantarflezion 
findet  sich  in  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle.  Diese  Ver- 
schiedenheit des  Plantarreflezes  bei  kleinen  Kindern  und  bei  Erwach- 
senen ist  bereits  Babinski  aufgefallen  und  von  ihm  mit  der  bei 
Kindern  noch  nicht  vollkommen  abgeschlossenen  Entwicklung  der 
Pyramidenstränge  erklärt  worden.  Andere  Autoren  haben  aber  darauf 
hingewiesen,  dass  erstens  diese  Abnormität  des  Plantarrefiezes  bei 
Kindern  häufig  noch  nachweisbar  ist  zu  einer  Zeit,  wo  eine  vollkom- 
mene Ausbildung  der  Pjramidenbahn  angenommen  werden  muss,  und 
dass  zweitens  auch  noch  andere  Abweichungen  vom  normalen  Plantar- 
refiez  bei  Kindern  in  der  Regel  zu  beobachten  sind.  Während  beim 
Erwachsenen  die  Dorsalfiezion  des  Fusses  beim  Plantarrefiez  gemein- 
schaftlich durch  den  Tibialis  anticus,  die  Peronei  und  den  Eztensor 
digitorum  communis  hervorgerufen  wird,  und  sich  der  innere  und 
äussere  Fussrand  gleichmässig  hebt,  ist  bei  Kindern  regelmässig  eine 
stärkere  Hebung  des  inneren  Fussrandes  zu  beobachten  und  der  Refiez 
läuft  hauptsächlich  im  Tibialis  anticus  ab.  Im  Übrigen  ist  der  Refiez 
überhaupt  ein  intensiverer  als  bei  Erwachsenen,  die  Beine  werden  in 
den  Hüften  stark  abduziert  und  an  den  Leib  gezogen.  Neben  der 
Eztension  findet  sich  bei  kleinen  Kindern  auch  sehr  häufig  eine  aus- 
gesprochene Spreizung  der  Zehen. 

In  Bezug  auf  die  Bewegung  des  Fusses,  die  Knie-  und  Hüft- 
beugung, überhaupt  in  Bezug  auf  den  Grad  des  Plantarreflezes  finden 
wir  auch  bei  gesunden  Erwachsenen  mannigfache  Unterschiede,  die 
der  bereits  erwähnten  individuellen  Verschiedenheit  der  Reflez-Irrita- 
bilität  und  Mobilität  entsprechen,  doch  besteht  in  der  Regel  bei  An- 
wendung stärkerer  Reize  eine  gewisse  Proportion  zwischen  den  ein- 
zelnen Bewegungen,  die  unter  pathologischen  Verhältnissen,  wie  wir 
später  sehen  werden,  zuweilen  gestört  ist.  Die  refiezogene  Zone  ftir 
den  Plantarrefiez  ist  bei  Gesunden  nicht  auf  die  Fusssohle  beschränkt, 
sondern  erstreckt  sich  mehr  oder  weniger  auf  die  Haut  des  ganzen 
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Beines  (v.  Strümpell).  Es  ist  aber  daran  festzuhalten,  dass  die  Reiz- 
irritabilität nach  oben  zu  abnimmt,  in  dem  Sinne,  dass  je  nach  der 
grösseren  Entfernung  von  der  Fusssohle  immer  stärkere  Reize  not- 
wendig sind,  um  dieselben  Reflexerscheinungen  hervorzurufen.  Durch 
taktile  (Kitzel-  und  Strichreize)  kann  beim  Gesunden  in  der  Regel 
nur  von  der  Planta  pedis  aus  der  typische  Reflex  erzielt  werden.  Zu- 
weilen treten  neben  den  typischen  Bewegungen  des  Plantarreflexes 
auch  Adduktions-,  Äbduktions-  und  Rotationsbewegungen  im  Fuss- 
und  Hüftgelenk  auf,  die  geeignet  sind,  das  Bild  des  Reflexes  zu  ver- 
wischen. 

Wenn  ich  nunmehr  zur  Pathologie  des  Plantarreflexes  über- 
gehe, so  haben  wir  zu  unterscheiden  zwischen  quantitativen  und 
qualitativen  Reflexveränderungen.  Die  ersteren  betreffen  ledig- 
lich die  Intensität  des  Reflexes,  während  bei  den  letzteren,  die 
sieh  natürlich  auch  mit  quantitativen  Anomalien  kombinieren  können, 
Abweichungen  von  der  Art  der  Reflexbewegungen  nachzuweisen 
sind.  Bezüglich  des  Grades  der  Reflexe  bestehen  schon  bei  Gesunden, 
wie  erwähnt,  grosse  individuelle  Verschiedenheiten,  und  es  ist  deshalb, 
wie  bereits  Schönborn  betont  hat,  schwer,  bestimmte  Gesetze  für 
das  quantitative  Verhalten  aufzustellen.  Wir  verfügen  zur  Beurteilung 
der  Reflexintensität  über  drei  verschiedene  Faktoren: 

1.  die  Reflexirritabilität, 

2.  die  Reflexmobilität, 

3.  die  Ausdehnung  der  reflexogenen  Zone. 

Die  Reflexirritabilität  beurteilt  man  nach  der  Stärke  des  Reizes, 
die  erforderlich  ist,  um  einen  Reflex  auszulösen,  die  Reflexmobilität 
nach  der  maximalen  Reflexbewegung,  die  überhaupt  erzielt  werden 
kann.  Eine  Trennung  dieser  beiden  Begriffe  ist  deshalb  erforderlich, 
weil  dieselben  sich  sowohl  bei  Gesunden  als  namentlich  bei  Nerven- 
kranken durchaus  nicht  immer  parallel  verhalten;  so  kann  bei  herab- 
gesetzter Reflexirritabilität  durch  Verstärkung  des  Reizes  unter  Um- 
ständen eine  normale  oder  sogar  gesteigerte  Reflexauslösung  bewirkt 
werden  (Munch-Petersen).  Die  Bestimmung  der  reflexogenen  Zone 
wird  für  die  quantitative  Beurteilung  der  Reflexe  besonders  insofern 
einen  Anhalt  geben,  als  eine  abnorme  Ausdehnung  dieser  Zone  stets 
für  eine  pathologische  Reflexsteigerung  spricht. 

Rein  quantitative  Veränderungen  des  Plantarreflexes  können  wir 
zunächst  bei  Sensibilitätsstörungen  beobachten.  Da  ein  direkter  Zu- 
sammenhang besteht  zwischen  dem  Grade  der  Hautreflexe  und  Stö- 
rungen der  bewussten  Sensibilität,  so  werden  wir  bei  Anästhesie  eine 
entsprechende  Abschwächung,  bei  Hyperästhesie  eine  Steigerung  zu 
erwarten  haben.    Dies  entspricht  auch  den  tatsächlichen  Befunden,  und 
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ich  habe  z.  B.  bei  Tabikern  oft  feststellen  können,  wie  das  quantita- 
tive Verhalten  der  Reflexe  parallel  geht  dem  jeweiligen  Zustande  der 
Sensibilität  Interessant  ist  auch  hier  die  bereits  erwähnte  Beobach- 
tung, dass,  wo  die  Gefühlsleitung  verlangsamt  ist,  auch  der  Reflex 
verspätet  eintritt,  z.  B.  bei  Nadelstichen  erst  unmittelbar  nach  dem 
Moment,  in  dem  der  Schmerz  gefühlt  wird. 

Wie  von  der  Sensibilität  ist  die  Intensität  der  Hautreflexe  auch 
von  der  willkürlichen  Motilität  der  durch  den  Reflex  in  Aktion  treten- 
den Muskeln  abhängig,  insofern,  als  im  allgemeinen  —  und  dies  ist  für 
die  cerebrale  Theorie  der  Hautreflexe  verwertet  worden  —  Muskeln, 
welche  willkürlich  nicht  innerviert  werden  können,  sich  auch  nicht  an 
der  Reflexbewegung  zu  beteiligen  pflegen.  Doch  gibt  es  nicht  selten 
Ausnahmen  von  dieser  Regel,  indem  entweder  der  Reflexreiz  Muskeln 
zur  Kontraktion  bringt,  die  der  Patient  willkürlich  nicht  bewegen 
kann  oder  sogar  eine  Verstärkung  des  Reflexes  gerade  in  einer  pare- 
tischen  Muskelgruppe  sich  bemerkbar  macht.  So  sieht  man  bei  der 
cerebralen  Hemiplegie  bei  Reizung  der  Planta  reflektorische  Bewegungen 
auftreten,    die    der  Patient  willkürlich  nicht  auszuführen  imstande  ist. 

Durch  spastische  Zustände  der  Muskulatur  werden  die  Haut- 
reflexe häuflg,  aber  durchaus  nicht  immer  verstärkt  Es  kann  in  dieser 
Beziehung  eine  bestimmte  Regel  nicht  aufgestellt  werden:  einmal, 
weil  der  Grad  des  Reflexes  noch  von  anderen  Faktoren  abhängt,  dann, 
weil  sich  cerebrale  und  spinale  spastische  Lähmungen  in  Bezug  auf  den 
Plantarreflex  insofern  verschieden  verhalten,  als  derselbe  meist  bei 
cerebraler  Lähnuin^  herabgesetzt,  bei  spinaler  gesteit^ert  ist.  Inwieweit 
die  Verteilung  der  Spasmen  auf  die  verschiedenen  Muskel<^ru])])eu  die 
Erhöhung  des  Plantarretiexes  beeinÜusst,  resp.  ob  z.  B.  bestimmten 
Typen  der  spastischen  Paraplegie  eine  grössere  oder  gerint^ere  Ver- 
stärkung des  Reflexes  ents])richt,  miiss  noch  durch  klinische  Erfahrung 
festgestellt  werden. 

Marinesco  unterscheidet  auf  Grand  klinischer  und  besonders 
kinematographischer  Beobachtung  der  Gehstörung  drei  Gruppen  von 
Parapletrien: 

1.  Solche,  bei  denen  sich  sämtliche  Muskeln  der  Extremitäten  im 
Zustande  der  Kontraktur  oder  der  allijemeineu  Hypertonie  be- 
finden; die  Kontraktur  der  Streck-  und  Beutreuiuskeln  ist  fast 
gleich.  Ju  diesen  Fällen  ist  die  Hypertonie  nicht  l)e<^leitet  von 
lietlexerhöhun^,  weil  die  antagonistischen  Muskeln  ebenfalls 
koutrakturiert  sind  und  sich  der  Auslösung  der  Uetiexe  ent- 
gegensetzen. 

2.  Die  Kontraktur  besteht  vorwiegend  in  einer  Reihe  von  Mus- 
keln, deren  Antagonisten  in  gleicher  Weise  koutrakturiert  sind. 
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In   diesen  Fällen    besteht  Verstärkung  der  Reflexerregbarkeit, 
deren  Stärke  je   nach  dem  Orade  der  Kontraktur  der  Antago- 
nisten schwankt. 
3.  Die  Beugemuskeln   sind   im  Zustand  der  Hypotonie  und  ihre 
Antagonisten,   die  Streckmuskeln,  im  Zustand  der  Hypertonie. 
Unier  diesen  Bedingungen  sind  die  Reflexe  massig  oder  selbst 
stark  erhöht 
Es  scheint,  dass  in  der  Tat  ein  gewisser  Grad  von  Hypertonie  der 
Streckmuskeln  bei  Hypotonie  der  Beugemuskeln  am  meisten  geeignet 
ist,  eine  Verstärkung  des  Plantarreflexes  zu  bewirken;  sind  die  Spasmen 
sehr   hochgradig    und   betreffen   dieselben   gleichzeitig   die  Agonisten 
und  Antagonisten,   dann   kann   durch  dieselben,   wie  ich  dies  kürzlich 
in  einem  Fall  von  amyotrophischer  Lateralsklerose  beobachten  konnte, 
die  Reflexbewegung  inhibiert  werden.   Es  trat  in  diesem  Fall  bei  Bei- 
zung der  Fusssohlen   nur  ein  Zehenreflex   auf,   während   der  Beuge- 
reflex   im  Fuss  und  Knie  durch  die  hochgradige  Spannung  der  Mus- 
kulatur verhindert  wurde. 

Ich  komme  nun  zur  Besprechung  der  qualitativen  Verände- 
rung des  Plantarreflexes.  Im  Vordergrund  des  Interesses  steht  hier 
das  Babinskische  Phänomen,  von  dem  die  neueren  Arbeiten  über 
die  Hautreflexe  mehr  oder  weniger  ihren  Ausgang  genommen  haben. 
Charakteristisch  för  diese  pathologische  Reflexerscheinung  bei  Reizung 
der  Fusssohle  ist 

1.  das  Fehlen  der  primären  Plantarflexion  der  Zehen, 

2.  eine  ausgeprägt  träge   Dorsalflexion   der   grossen   Zehe   durch 
tonische  Kontraktion  des  Extensor  hallucis  longus. 

Die  kleinen  Zehen  werden  dabei  ruhig  gehalten  oder  auch  ge- 
streckt Selten  erfolgt  gleichzeitig  mit  der  Streckung  der  grossen  Zehe 
eine  Beugung  der  vier  kleinen  Zehen.  Für  die  Auslösung  des  Ba- 
binskischen  Phänomens  ist  eine  möglichste  Entspannung  der  Muskeln 
erforderlich.  Die  reizempfindlichste  Partie,  das  Zentrum  der  reflexo- 
genen  Zone,  ist  in  der  Regel  etwa  die  Mitte  des  inneren  Fussrandes. 
Das  Phänomen  wird  hervorrufen  durch  Kitzeln  der  Haut  oder  durch 
Streichen  mit  dem  Stiel  des  Perkussionshammers,  mitunter  sind  zur 
Auslösung  desselben  Nadelstiche  erforderlich.  Es  kann  auch  durch 
Applikation  von  thermischen  Reizen,  besonders  Kälte,  oder  durch  Fara- 
disation  der  Haut  ausgelöst  werden. 

Was  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Reflexerscheinung  betrifft, 
so  hatte  Babinski  angegeben,  dass  es  auf  eine  Läsion  der  Pyramiden- 
bahnen  hinweise,  da  eine  solche  in  allen  Fällen,  in  welchen  er  das 
Phänomen  konstatierte,  entweder  durch  die  klinische  Untersuchung 
oder  durch  die  Autopsie  festgestellt  werden  konnte.  —  Das  Symptom 
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wurde  von  Babinski  und  anderen  gefunden  bei  cerebraler  Hemiplegie, 
Jacksonscher  Epilepsie,  cerebraler  Meningitis,  Hirntumoren,  dann  bei 
spinalen  Lähmungen:  Myelitis,  multipler  Sklerose,  amyotrophischer 
Lateralsklerose,  Friedreichscher  Krankheit,  femer  bei  Strychnin- 
yergiftung  und  im  epileptischen  Anfall,  dagegen  nie  bei  peripherischen 
und  funktionellen  Erkrankungen,Neuritiden,  hysterischenLähmungen  etc. 
In  der  Regel,  aber  durchaus  nicht  immer,  bestand  gleichzeitig  Steige- 
rung der  Sehnenrefieze  und  Fussklonus.  Auch  entsprach  das  Phä* 
nomen  nicht  regelmässig  einer  Steigerung  des  Plantarreflezes  über- 
haupt, sondern  wurde  sowohl  bei  Steigerung  als  bei  Herabsetzung  des- 
selben beobachtet  Babinski  betont  besonders,  dass  diese  Beflex- 
erscheinung,  die  er  als  „Phänomene  des  orteils^  bezeichnete,  als 
differential-diagnostisches  Merkmal  für  organische  und  funktionelle 
Lähmungen  verwertet  werden  könne.  Seither  ist  über  das  Babinski- 
sehe  Phänomen  eine  sehr  grosse  Zahl  von  Arbeiten  erschienen J) 

Wenn  ich  die  Resultate  aller  dieser  Publikationen  kurz  zusammen- 
fasse, so  wurden  im  wesentlichen  Babinskis  Angaben  insofern  be- 
stätigt, als  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Pyramidenbahnläsion  das 
Phänomen  nachweisbar  war  und  der  positive  Nachweis  desselben  hat 
ausschliesslich  in  solchen  Fallen  erfolgte,  wo  nach  dem  klinischen 
Befund  eine  Affektion  der  Pyramidenbahnen  anzunehmen  war  oder 
dies  auch  durch  die  Sektion  bestätigt  wurde.  Dagegen  fand  sich  kein 
Babinski  bei  Tabes,  Neuritis,  Paralysis  agitans,  funktionellen  Läh- 
mungen, wie  überhaupt  überall  da,  wo  eine  Läsion  der  Pyramiden- 
bahnen auszuschliessen  war.  Nur  einzelne  Beobachtungen  wurden 
publiziert,  bei  denen  intra  vitam  der  Babinskische  Reflex  bestand, 
trotzdem  die  anatomische  Untersuchung  Intaktheit  der  Pyramiden- 
bahnen nachwies.  Zu  erwähnen  wären  hier  vier  Fälle  von  Meningitis 
cerebrospinalis  aus  der  Beobachtung  von  v.  Kornilow  und  Schan- 
schin,  bei  denen  intra  vitam  keine  Symptome  von  Störung  der  Pyra- 
midenbahnen vorhanden  waren  und  die  mikroskopische  Untersuchung 
dieser  Bahnen  von  der  Rinde  bis  zum  sakralen  Teil  des  Rückenmarks 
nicht  die  geringste  Veräadernng  ergab,  obgleich  das  Babinskische 
Phänomen  in  ausgesprochener  Weise  bei  den  betreffenden  Patienten 
nachweisbar  war.  Auch  über  das  vereinzelte  Vorkommen  des  Zeichens 
bei  Hysterie,  bei  Typhus  und  bei  anderen  Erkrankungen  finden  sich 
Angaben,  die  aber  nicht  geeignet  sind,  die  diagnostische  Bedeutung 
des  Phänomens  als  Symptom  einer  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen 

1)  Ausführliche  Literaturangaben  bei  v.  Kornilow,  Über  cerebrale  und 
spinale  Beflexe.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  23.  Heft  3  und  4, 
sowie  bei  Richter,  Das  Babinskische  Zehenpbänomen.  Münchener  med.  Wochen- 
schrift   1903.    Nr.  24. 
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za  erschüttern.  Zu  erwähnen  sind  hier  noch  die  interessanten  Unter- 
suchungen von  Bickel,  der  das  Phänomen  hei  Schlafenden  und  in 
einem  gewissen  Stadium  der  Chloroformnarkose  nachweisen  konnte. 

Was  meine  eigenen  Beobachtungen  betrifft,  so  kann  ich  mich  auf 
Grund  derselben  durchaus  der  Meinung  anschliessend  dass  der  positive 
Nachweis  des  Babinskischen  Phänomens  eine  grosse  diagnostische 
Bedeutung  besitzt  und  mit  hoher  Wahrscheinlichkeit,  wenn  nicht  mit 
Sicherheit  auf  das  Bestehen  einer  Läsion  der  Pjramidenbahnen  hin- 
weist. Bei  den  von  mir  in  den  letzten  Jahren  untersuchten  Patienten 
mit  cerebraler  Hemiplegie,  spastischer  Paraplegie,  multipler  Sklerose, 
amyotrophischer  Lateralsklerose  und  Friedreichscher  Krankheit 
konnte  das  Symptom  in  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
nachgewiesen  werden.  Dagegen  habe  ich  da,  wo  nach  dem  Befund 
eine  Läsion  der  Pyramidenbahnen  nicht  anzunehmen  war,  bei  Tabes, 
Neuritis,  Neurasthenie,  Hysterie  etc.,  das  Phänomen  nicht  konstatieren 
können.  Nur  in  einem  Fall  von  traumatischer  Neurose  mit  hoch- 
gradig gesteigerten  Sehnenreflexen  trat  bei  Reizung  der  Fusssohle  eine 
Dorsalflexion  der  grossen  Zehe  auf,  doch  hatte  dieselbe  nicht  den  ex- 
quisit tonischen  Charakter,  der  sonst  ftir  diese  Reflexerscheinung 
charakteristisch  ist  In  einem  Fall  von  frischer  Apoplexie  konnte  ich 
wenige  Stunden  nach  Auftreten  des  Insultes  das  Zehenphänomen  her- 
vorrufen. Vielfach  war  in  meinen  Fällen  die  reflexogene  Zone  fÄr  den 
Babinski  nicht  auf  die  Fusssohle,  deren  innerer  Rand  meist  reflex- 
empfindlicher als  der  äussere  war,  beschränkt^  sondern  erstreckte  sich 
auch  auf  andere  Hautpartien  der  unteren  Extremität,  auf  den  Fuss- 
rücken  und  den  Unterschenkel,  dessen  innere  Seite  sich  meist,  aber 
nicht  immer  reflexempfindlicher  als  die  äussere  zeigte.  In  solchen 
Fällen  bildete  zuweilen  die  Gegend  des  Kniegelenks  die  Grenze  der 
reflexogenen  Zone  nach  oben.  Meist  war  aber  der  Reflex  auch  noch 
vom  Oberschenkel,  besonders  von  der  Vorderfläche  desselben,  aber  dann 
stets  nur  durch  stärkere  Reize  (Stechen  oder  Kneifen  einer  Hautfalte) 
auszulosen,  wie  überhaupt  die  Reflexempfindlichkeit  von  der  Fusssohle 
nach  oben  ständig  abzunehmen  pflegte.  Bei  spastischen  Paraplegien. 
multipler  Sklerose  und  bei  cerebraler  Hemiplegie  konnte  auch  zuweilen 
lediglich  durch  Druck  auf  Muskeln  und  Sehnen  ohne  wesentliche 
Reizung  der  Haut  der  Reflex  hervorgerufen  werden,  besonders  durch 
Druck  auf  die  Achillessehne,  resp.  Zusammendrücken  derselben  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger,  femer  durch  Druck  auf  die  Wadenmusku- 
latur und  auf  die  Dorsalflexoren  des  Fusses.  In  solchen  Fällen  war 
häufig  das  Babinski  sehe  Symptom  kombiniert  mit  einer  exquisit 
tonischen  Dorsalflexion  des  Fusses,  auf  die  ich  später  noch  näher  ein- 
gehen  werde.     Dass  in  den  Fällen,   wo  die  reflexogene  Zone  fEür  den 
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Babinski  sich  über  die  Fusssohle  hinaas  noch  auf  andere  Teile  der 
unteren  Extremität  erstreckt,  doch  die  Planta  pedis  gerade  wie  beim 
normalen  Plantarreflez  die  grösste  Reflexirritabilität  zeigt,  das  „Zen- 
trum der  reflezogenen  Zone^  bildet,  während  proportional  mit  der  Ent- 
fernung von  diesem  Zentrum  die  Beäexempfindlichkeit  abnimmt,  möchte 
ich  hier  besonders  betonen. 

Es  kommen  aber  auch  Ausnahmen  TOn  dieser  Regel  Tor;  so  be- 
stand in  einem  Fall  von  cerebraler  Hemiplegie  bei  Beizung  der  Fusssohle 
kein  Babinski,  während  durch  Beizung  der  ELaut  am  Unterschenkel 
derselbe  heryorgerufen  werden  konnte.  Es  war  aber  bei  diesem  Pa- 
tienten die  Haut  an  der  Fusssohle  stark  verdickt  und  auffallend  wenig 
empfindlich.  Das  Babinskische  Phänomen  konnte  meist  auch  durch 
thermische  Beize,  besonders  durch  Kälte  sowie  durch  Faradisation  der 
Haut  im  Bereiche  der  reflezogenen  Zone  erzeugt  werden.  Das  Gesetz 
der  örÜichen  und  zeitlichen  Summation  der  Beize  hatte  auch  hier 
Geltung,  dagegen  trat  weniger  leicht  Ermüdung  ein  als  bei  dem  nor- 
malen Plantarreflex.  Der  Charakter  der  Beflezzuckung  im  Eztensor 
hallucis  longus  war  stets  mehr  oder  weniger  ausgeprägt  tonisch,  aber 
es  bestanden  hier  Unterschiede,  die,  wie  es  mir  schien,  dem  Grade  der 
vorhandenen  Spasmen  parallel  gingen.  Was  das  Verhalten  der  anderen 
Zehen  betrifft,  so  fehlt  fast  regelmässig  die  primäre  Beugung  der  vier 
kleinen  Zehen.  Oft  wurden  dieselben  überhaupt  ruhig  gehalten.  In 
anderen  Fällen  beteiligten  sie  sich,  besonders  die  zweite  und  dritte,  an 
der  Streckung.  Eine  Kombination  der  Beugung  der  vier  kleinen  Zehen 
mit  Streckung  der  grossen  Zehe  habe  ich  nur  vereinzelt  beobachtet. 
In  einem  Falle  von  multipler  Sklerose  bestand  bei  Reizung  der  Fuss- 
sohle isolierte  Dorsalinflezion  der  grossen  Zehe  ohne  Bewegung  der 
kleinen  Zehen,  während  bei  Beizung  der  inneren  Fläche  des  Unter- 
schenkels der  Dorsalflezion  der  grossen  Zehe  eine  Beugung  der  vier 
kleinen  Zehen  voranging. 

Neben  dem  Babinski  sehen  Phänomen  kann  auch  eine  gesteigerte 
exquisit  tonische  Dorsalflezion  des  Fusses  als  pathologisches 
Beflezsymptom  auftreten.  Ich  habe  diesen  Beflez,  auf  dessen  beson- 
dere Merkmale  ich  noch  zurückkomme,  sowohl  bei  cerebraler  Hemi- 
plegie als  bei  spastischen  Paraplegien  und  multipler  Sklerose  be- 
obachtet. Nach  meiner  Erfahrung  tritt  dieses  Symptom  nur  dann  auf, 
wenn  gleichzeitig  das  Babinskische  Phänomen  nachweisbar  ist,  kann 
aber  auch  bei  ausgesprochenem  Babinski  fehlen,  so  dass  es  als  eine 
häufige,  aber  nicht  regelmässige  Begleiterscheinung  des  Babinski- 
schen  Zehenreflezes  bezeichnet  werden  kann.  Dasselbe  ist  unter  ver- 
schiedenen Nainen  bereits  von  anderen  Autoren  gesehen  und  beschrieben 
worden,  deren  Arbeiten  erst  zu  meiner  Kenntnis  gelangten,  nachdem 
Deutsohe  ZeitBOhr.  f.  Nenrenheilkiinde.    XZYI.  Bd.  28 
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ich  diesen  Reflex  als  pathologisch  erkannt  und  auch  als  solchen  ge- 
legentlich der  Vorstellung  einer  Patientin  mit  multipler  Sklerose  d^ 
monstriert  hatte.  Der  erste  Hinweis  auf  diese  Reflexerscheinung  findet 
sich  in  einer  Arbeit  von  Schäfer,  der  sie  unter  dem  Namen  ^anta- 
gonistischer Reflex'^  beschrieb.  Schäfer  ging  davon  aus,  dass  bei 
Druck  auf  die  Achillessehne  unter  normalen  Verhältnissen  eine  Beu- 
gung der  ersten  Phalanx  der  grossen  Zehe  und  eine  leichte  Plantar- 
flexion des  Fusses  eintritt,  eine  Erscheinung,  die  übrigens  mit  einem 
Reflex  nichts  zu  tun  hat,  sondern  einfach  mechanisch  durch  Zug- 
wirkung an  den  betreffenden  Muskeln,  resp.  ihren  Sehnen  zu  erklären 
ist  In  Fällen  von  Läsion  der  Pyramidenbahnen,  besonders  bei  cer^ 
bralen  Hemiplegien  fand  nun  Schäfer,  dass,  wenn  die  Achillessehse 
zwischen  Daumen  und  Zeigefinger  gedrückt  wurde,  eine  intensive  Dorsal- 
flexion  des  Fusses  hauptsächlich  durch  Wirkung  des  Tibiaüs  anticus. 
also  mit  Hebung  des  inneren  Fussrandes,  eintrat.  Schäfer  £asste 
diesen  Reflex  als  einen  Sehnenreflex  auf  und  bezeichnete  ihn  als  anu- 
gonistischen  Reflex,  weil  sich  nicht  der  zu  der  betreffenden  Sehne  ge- 
hörige Muskell  sondern  dessen  Antagonist  kontrahierte.  Die  Schäfer- 
sehe  Arbeit  hat  bereits  von  verschiedenen  Seiten  eine  Kritik  erfeihreD. 
die  sich  dahin  zusammenfassen  lässt,  dass  der  Reflex  entweder  über- 
haupt nicht  als  pathologisch  anzusehen  ist,  oder  nur  eine  Teilerschei- 
nung des  B  ab  inski sehen  Phänomens  darstelle.  Die  erstere  Aufiassung 
ist  von  Levi,  sowie  von  Verger  und  Abadie,  die  letztere  von  Ba* 
binski  selbst  vertreten  worden.  Sämtliche  Autoren  stimmen  darin 
überein,  dass  es  sich  bei  dieser  Erscheinung  jedenfalls  nicht  um  einen 
Sehnenreflex,  sondern  nur  um  einen  Hautreflex  handeln  könne. 

Offenbar  dasselbe  Symptom  hat  kürzlich  Oppenheim  unter  dem 
Namen  „Unterschenkel-Reflex"  beschrieben.  Oppenheim  be- 
obachtete, dass,  wenn  die  Haut  an  der  inneren  Seite  des  Unterschenkels 
durch  einen  Strich  mit  dem  Stiel  des  Perkussionshammers  gereizt 
wurde,  bei  Gesunden  entweder  kein  Reflex  oder  nur  eine  Beugung  der 
vier  kleinen  Zehen  aufbrat,  während  in  Fällen,  wo  eine  Läsion  der 
Pyramidenbahnen  anzunehmen  war,  diese  Zehenbeugung  fehlte  und  an 
Stelle  derselben  eine  Eontraktion  oder  tonische  Anspannung  des  M.  eii 
hallucis  longus,  tibialis  anticus,  ext.  dig.  communis  und  zuweilen  aacii 
(ausnahmsweise  vorwiegend)  der  Mm.  peronei  eintrat  Statt  der  to- 
nischen Anspannung  entwickelte  sich  manchmal  ein  „FussUonas". 
Oppenheim  spricht  die  Ansicht  aus,  dass  das  betreffende  Zeichen  in 
seiner  diagnostischen  und  differentialdiagnostischen  Bedeutung  dem 
Bab  inski  sehen  Symptom  sehr  nahe  steht,  d.  h.  unter  denselben  Be- 
dingungen auftritt  wie  dieses.  £r  hat  es  fast  nie  dort  vennisst,  vo 
sich  das  Sabin skische  Phänomen  deutlich   ausgesprochen  fand,  da- 
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gegen  war  der  Unterscbenkelreäez  einige  Male  da  Yorhanden,  wo  das 
Babinskische  Zeichen  fehlte  oder  nicht  sicher  festzustellen  war.  Des- 
halb nnd  weil  die  Beurteilung  des  plantaren  Zehenreflezes  oft  mit 
Schwierigkeiten  yerbunden  ist,  hält  Oppenheim  den  Unterschenkel- 
reflez  f&r  ein  beachtenswertes  diagnostisches  Kriterium,  auf  das  sich 
in  allen  zweifelhaften  Fällen  die  Untersuchung  erstrecken  sollte. 

Mir  ist  dieser  Beflez  zuerst  in  einem  Falle  von  multipler  Sklerose 
aufgefallen.  Ich  habe  mich  dann  weiter  mit  demselben  beschäftigt  und 
meine  diesbezü^chen  Erfahrungen  haben  in  Kürze  folgendes  ergeben: 

Es  ist  zunächst  von  Wichtigkeit  festzustellen,  unter  welchen  Um- 
ständen dieser  Beflez  als  ein  pathologischer  aufgefasst  werden  muss, 
da  ja  die  Dorsalflezion  des  Fusses  an  und  für  sich  auch  zu  den  Be- 
wegungen des  normalen  Plantarreflezes  gehört  Es  ist  hier  in  erster 
Beihe,  wie  dies  auch  Oppenheim  betont  hat,  Gewicht  zu  legen  auf 
den  ausgeprägt  tonischen  Charakter  dieser  Bewegung,  der  bei  dem  in 
Bede  stehenden  Zeichen  erheblich  stärker  ausgeprägt  ist  als  bei  Gesunden 
oder  bei  Kranken^  bei  denen  eine  Läsion  der  Pyramidenbahnen  nicht 
Yorliegt.  Oppenheim  hat  in  den  von  ihm  viBröffentlichen  Kranken- 
geschichten wiederholt  erwähnt,  dass  es  sich  nicht  nur  um  eine  tonische 
Kontraktion  der  betreffenden  Muskeln,  sondern  um  eine  Art  von  Fuss- 
klonus  handelte.  Eine  ähnliche  Erscheinung  habe  ich  wiederholt  ge- 
sehen, die  ich  aber  eher  als  „Fusstetanus*  bezeichnen  möchte.  Bei 
einem  bestimmten  Ghrade  der  Beizung  trat  nämlich  eine  intensive  te- 
tanische  Kontraktion  der  Dorsalflezoren  des  Fusses  auf,  die  bei  Fort- 
dauer des  Beizes  bestehen  blieb  und  bei  Unterbrechung  des  Beizes 
noch  sekundenlang  andauerte.  Ich  habe  diesen  „Fusstetanus"  minuten- 
lang durch  Kneifen  einer  Hautfalte  am  Unterschenkel  unterhalten 
können.  Strümpell  hat  in  seinem  bekannten  Vortrage  bereits  ähn- 
liche Beobachtungen  über  auffallend  tonische  Beflezzuckungen  mitge- 
teilt In  einem  Falle  von  Kompression  des  Dorsalmarkes  durch  Wirbel- 
karies traten  nach  kurzen  Nadelstichen  in  die  Fusssohle  tonische  Be- 
fleze  in  den  Adduktoren  des  Oberschenkels  ein,  die  ein  bis  zwei  Se- 
kunden den  Beiz  überdauerten.  Bei  anhaltendem  Kitzeln  der  Fuss- 
sohle, das  bis  zu  einer  Minute  lang  fortgesetzt  wurde,  bestand  während 
der  ganzen  Zeit  tetanische  Kontraktion  der  Adduktoren  und  des  Ileo- 
psoas,  die  auch  nach  Aufhören  des  Kitzeins  noch  eine  Sekunde  lang 
andauerte. 

In  zweiter  Beihe  erscheint  mir  für  den  pathologischen  Charakter 
des  betreffenden  Beflezes  wichtig,  dass  dabei  in  der  Begel  ein  Miss- 
Ycrhältnis  zwischen  den  reflektorischen  Bewegungen  des  Fusses  und 
denen  im  Knie  und  in  der  Hüfte  besteht.  Die  Dorsalflezion  pflegt 
hier  überhaupt  eine  intensivere  zu  sein,  als   sie  unter  normalen   Ver- 


426  XXI.  Friedlaender 

hältnissen  beim  Plantarreflex  vorkommt.  Der  Fuss  wird  zuweilen  bis 
zum  rechten  Winkel  und  darüber  hinaus  dorsalflektiert.  Erfolgt  beim 
Gesunden  eine  so  starke  Bewegung  des  Fusses,  dann  pflegt  auch  eine 
hochgradige  Reflexbewegung  der  ganzen  unteren  Extremität  stattzu- 
finden, was  hier  meist  nicht  der  Fall  ist.  Es  unterscheidet  sich  ferner 
diese  pathologische  Dorsalflexion  von  der  normalen,  wenn  auch  nicht 
immer,  so  doch  sehr  häufig  dadurch,  dass  diese  Bewegung  hauptsäch- 
lich durch  Kontraktion  des  Tibialis  anticus  hervorgerufen  wird,  während 
die  Peronei,  wie  das  ja  ebenfalls  Oppenheim  hervorhebt  und  bereits 
Schäfer  betont  hatte,  sich  in  geringerem  Maße  oder  gar  nicht  an  der 
Bewegung  beteiligen.  Es  liegt  darin  ein  wichtiger  Unterschied  von  dem 
normalen  Plantarreflex,  wo  gewöhnlich  bei  der  Dorsalflexion  des  Fusses 
der  innere  und  der  äussere  Fassrand  gleichmässig  gehoben  werden. 

Ferner  ist  zu  betonen,  dass  dieser  pathologische  Reflex  in 
manchen  Fällen  nicht  nur  durch  die  sonst  üblichen  Reizmethoden, 
sondern  auch  durch  Druck  auf  die  Achillessehne  (besonders  Zusammen- 
drücken der  Sehne  zwischen  Daume  und  Zeigefinger)  und  durch  Dnick 
auf  die  Muskeln  ausgelöst  werden  kann.  Durch  Druck  auf  die  Achilles- 
sehne habe  ich  das  Zeichen  sowohl  bei  cerebraler  Hemiplegie  als  bei 
Paraplegien,  durch  Druck  auf  die  Muskeln,  besonders  die  des  Unter- 
schenkels, nur  bei  spastischen  Paraplegien  mit  allgemeiner  Reflexsteige- 
rung nachweisen  können. 

Das  wichtigste  Kriterium  für  den  pathologischen  Charakter  dieses 
Reflexes  bildet  aber  das  gleichzeitige  Auftreten  des  Babinski- 
schen  Phänomens,  der  tonischen  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe. 
Oppenheim  hat,  wie  schon  erwähnt,  angegeben,  dass  der  „Unter- 
schenkelreflex" mitunter  auch  da  vorhanden  sei,  wo  das  Babinski- 
sche  Zeichen  fehle  oder  nicht  genau  festgestellt  werden  könne.  Er 
stützt  sich  dabei  auf  vier  der  von  ihm  mitgeteilten  16  Fälle.  Es 
handelte  sich  um  einen  Fall  von  Brown-Sequardscher  Lähmung  auf 
luetischer  Basis,  zwei  cerebrale  Hemiplegien  und  einen  Fall  von  Kom- 
bination von  Lues  cerehri  (Hemiplegien  mit  Tabes  dorsalis.  In  diesen 
Füllen  bestand  allerdings  bei  Reizuno  der  Fusssohle  kein  ausgespro- 
cheutT  Babinski.  Dageu^en  trat  beiReizunir  der  Haut  an  der  Innenfläche  des 
Unterschenkels  resj^elmässig  neigen  der  Kontraktion  der  Dorsalflexoreu 
des  Fusses  eine  solclie  des  Extensor  liallucis  longus  ein.  Das  Ba- 
binskisohe  Phänomen  fehlte  also  niclit,  sondern  war  nur  vom  Unter- 
sclienkel,  aber  nielit  von  der  Planta  pedis  auslÖsbar.  Ich  habe  bereits 
daniuf  hin<ze wiesen,  (hiss  sieh  die  retlexocrene  Zone  für  das  Babinski- 
^ehe  Zeichen  liäutii^  nicht  auf  die  Fusssohle  beschrankt  und  auch  auf 
andere  T<'ile  der  unteren  Extremität  sich  erstreckt,  wenn  auch  die 
fMania  ])e(h's  in  di^r  Kei^cel  das   ..Zentrum  der  reflexogenen  Zone"  bildet. 
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Es  gibt  aber  auch  Falle,  und  ich  habe  einen  solchen  angefahrt, 
bei  denen  dieser  Reflex  nicht  von  der  Fusssohle  aus,  wohl  aber  Tom 
Unterschenkel  aus  ausgelöst  werden  kann,  wie  das  bei  Sensibilitäts« 
Störungen,  bei  Verdickung  oder  Ödem  der  Sohlenhaut  leicht  erklärlich 
ist.  Das  Symptom  bleibt  aber  dasselbe,  ob  nun  die  Fusssohle  oder 
die  Haut  des  Unterschenkels  des  Angriffspunkt  des  Reizes  bildet.  Wie 
Goldflam  habe  auch  ich  keinen  Fall  von  positivem  Unterschenkel- 
reflez  mit  negativem  Babinski  gesehen.  Ich  muss  daher  daran  fest- 
halten, dass  diese  reflektorische  Dorsalflexion  des  Fusses  als  eine 
pathologische  Veränderung  des  Plantarreflexes  aufzufassen 
ist,  die  nur  gleichzeitig  mit  dem  fiabinskischen  Phänomen  auftritt 
und  wie  dieses  häufig  auch  vom  Unterschenkel  aus  hervorgerufen 
werden  kann.  Es  handelt  sich  somit  nicht  um  einen  selbständigen 
Reflex,  sondern  um  eine  Begleiterscheinung  des  Babinski,  die 
aber  mit  diesem  Phänomen  nicht  regelmässig  verknüpft  ist.  Es  gibt 
Fälle  —  und  darin  liegt  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Refiex- 
erscheinung  — ,  in  denen  bei  Reizung  der  Fusssohle  oder  der  Unter- 
schenkelhaut lediglich  das  Zehenphänomen  zustande  kommt,  während 
die  geschilderte  Fussbewegung  fehlt.  Entspricht  an  und  für  sich  die 
Ausdehnung  der  reflexogenen  Zone  für  das  Zehenphänomen  auf  den 
Unterschenkel  einer  relativen  Verstärkung  des  (pathologischen)  Plantar- 
refiexes  gegenüber  denjenigen  Fällen,  wo  das  Zeichen  nur  bei  Reizung 
der  Fusssohle  eintritt,  so  bedeutet  das  Hinzutreten  der  Dorsalflexion 
eine  weitere  Verstärkung,  und  wir  gewinnen  damit  einen  Anhalt  für 
die  quantitative  Beurteilung  der  Reflexerscheinungen.  In  diesem  Sinne 
würde  der  „einfache^*  Babinski  (lediglich  Zehenstreckung)  einer  rela- 
tiven Herabsetzung  des  Plantarreflexes  im  Vergleich  zum  „verstärkten 
Babinski'*  (Zehenstreckung  +  Fussstreckung)  entsprechen,  und  es  wird 
damit  erklärlich,  dass  wir  die  erstere  seltenere  Form  häufiger  bei  cere- 
bralen als  bei  spinalen  Lähmungen  finden. 

Als  eine  besondere  pathologische  Reflexerscheinung  an  den  unteren 
Extremitäten  wäre  hier  noch  der  von  £.  Remak  bei  Paraplegien  be- 
obachtete Femoralreflex  zu  erwähnen:  Bei  Reizung  einer  bestimmten 
Hautpartie  an  der  Vorderfläche  des  Oberschenkels  durch  Strich  mit 
dem  Stiele  des  Perkussionshammers  tritt  eine  reflektorische  Zehen- 
beugung auf,  zunächst  Beugung  der  grossen,  dann  auch  der  übrigen 
Zehen,  daran  anschliessend  eine  Streckung  des  Beins  im  Knie.  Ich 
habe  in  der  Literatur  nur  wenig  Angaben  über  diesen  Reflex  gefunden 
und  ihn  auch  in  der  von  Remak  angegebenen  Form  nicht  beobachten 
können.  Eine  dem  Remak  sehen  Reflex  sehr  ähnliche  Erscheinung 
habe  ich  aber  in  einigen  Fällen  von  multipler  Sklerose  konstatiert.  Es 
handelte  sich  auch  hier  um  einen  Zehenreflex,  dessen  reflexogene  Zone 
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hauptsächlich  die  Yorderflache  des  Oberschenkels  betraf,  in  einem 
Falle  aber  auch  sich  auf  einen  Teil  der  Innenfläche  des  Unterschenkels 
erstreckte.  Der  Reflex  war  weder  durch  Strichreize  noch  durch  Nadel- 
stiche oder  thermische  Reize  auszulösen,  sondern  erfolgte  nur  bei 
Kneifen  einer  Hautfalte,  tiefem  Druck  auf  die  Oberschenkelmuskeln 
(Quadriceps)  oder  bei  faradischer  Reizung  der  Haut  Es  trat  dann 
zunächst  eine  tonische  reflektorische  Beugung  der  Yier  kleinen  Zehen 
auf;  wurde  der  Reiz  verstärkt,  so  beteiligte  sich  auch  die  grosse  Zehe 
au  dieser  Bewegung  und  es  kam  schliesslich  zu  einer  leichten  Plantar- 
flexion und  Abduktion  des  Fusses  ohne  EontraktioD  des  Quadriceps 
oder  irgend  welche  sonstige  Bewegung  im  Bein.  In  dem  Falle  von 
multipler  Sklerose,  bei  dem  ich  das  Symptom  zuerst  beobachtete,  be- 
stand beiderseits  ausgeprägter  BabinsÜ,  dessen  reflexogene  Zone  sich 
aussen  am  Unterschenkel  bis  zum  Kniegelenk,  innen  bis  zur  Grenze 
zwischen  oberem  und  mittlerem  Drittel  des  Unterschenkels  erstreckte. 
Gleichzeitig  mit  dem  Babinski  trat  bei  einem  gewissen  Grade  der 
Reizung  die  erwähnte  tonische  Dorsalflexion  des  Fusses  ein,  die  bei 
weiterer  Verstärkung  des  Reizes  (Kneifen  einer  Hautfalte)  in  ausge- 
sprochenen „Fusstetanus*'  überging.  Vom  Oberschenkel  aus  war  immer 
nur  die  Zehenbeugung  in  der  beschriebenen  Weise  auszulösen  und 
zwar  am  besten  von  der  Yorderflache,  weniger  gut  von  der  Innen- 
und  Aussenseite,  gar  nicht  Ton  der  Hinterfläche  des  Oberschenkels. 
Während  vom  und  aussen  die  reflexogene  Zone  von  der  Schenkelbeuge 
bis  zum  Kniegelenk  reichte,  erstreckte  sie  sich  innen  etwa  bis  zur 
Mitte  des  Unterschenkels;  dieselbe  entsprach  also  uugeffihr  dem  dritten 
und  vierten  Lumbaisegment  Interessant  war  die  Beobachtung,  dass 
oberhalb  der  Mitte  des  Unterschenkels  innen  eine  kleine  Zone  bestand, 
von  der  aus  mitunter  beide  Reflexe  ausgelöst  werden  konnten,  so  dass 
der  Babinski  der  Zehenbewegung  unmittelbar  folgte,  mitunter  aber 
auch  nur  der  eine  von  beiden  eintrat. 

Von  sechs  weiteren  Fällen  von  multipler  Sklerose  zeigten  noch 
drei  diesen  Beugereflex  der  Zehen,  während  derselbe  in  den  drei  anderen 
Fällen  fehlte  und  auch  bei  sämtlichen  sonst  von  mir  untersuchten 
Kranken  mit  cerebralen  und  spinalen  Lähmungen  nicht  nachweisbar 
war.  Inwieweit  der  Remaksche  Femoralreflex  mit  diesem  Reflex 
identisch  ist,  lasse  ich  dahingestellt.   Unterschiede  bestehen  insofern,  als 

1.  dort  hauptsächlich  die  grosse  Zehe,  hier  die  vier  kleinen  Zehen 
gebeugt  wurden, 

2.  hier  die  nachfolgende  Streckung  des  Beins  im  Kniegelenk 
immer  fehlte, 

3.  der  von  mir  beobachtete  Reflex  nie  durch  Strichreize,  sondern 
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nur  durch  Kneifen  der  Haut,  tiefen  Druck  auf  die  Muskeln,  oder  durch 
faradische  Hautreizung  hervorzurufen  war, 

4.  die  reflezogene  Zone  sich  hier  nicht  auf  die  Yorderfläohe  des 
Oberschenkels  beschränkte. 

Wenn  ich  nun  dazu  übergehe,  eine  Erklärung  der  verschiedenen 
hier  besprochenen  normalen  und  pathologischen  Beflezersoheinungen 
zu  versuchen,  so  muss  ich  zunächst  noch  einmal  auf  die  Frage  zurück- 
kommen, ob  der  normale  Plantarreflez  als  ein  spinaler  oder  als  ein 
cerebraler  Reflex  aufzufassen  ist.  Ich  habe  bereits  im  ersten  Teile 
dieses  Vortrages  verschiedene  Gründe  angefahrt,  die  dafür  sprechen, 
dass  —  wenigstens  beim  erwachsenen  Menschen  —  für  den  Plantar- 
reflex ein  zweiter  cerebraler  Befiexbogen  im  Sinne  Jendrassiks  an- 
genommen werden  muss.  Diese  Annahme  wird  nun  noch  wesentlich 
gestützt  durch  die  Beziehungen  dieses  Reflexes  zumGfange  des  Menschen, 
auf  die  zuerst  Kalischer  hinwies  und  die  in  neuerer  Zeit  Munch- 
Petersen  zum  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  gemacht  hat. 
£s  hat  sich  dabei  ergeben,  dass  in  der  Tat  eine  gewisse  Überein- 
stinmiung  des  Bewegungsmodus  des  Ganges  mit  dem  des  Plantar- 
reflexes besteht  Wenn  man  nämlich  den  Moment  ins  Auge  fasst,  wo 
der  hintere  Fuss  den  Boden  verlässt,  so  findet  nach  der  Überstreckung 
der  Zehen,  die  mit  dem  Akt  des  Abstossens  vom  Boden  verknüpft  ist, 
eine  Zehenbeugung  statt,  mit  der  während  der  Pendelschwingung  des 
Beins  nach  vom  eine  Dorsalflexion  des  Fusses-  sowie  Beugung  in 
Knie  und  in  der  Hüfte  einhergeht.  Es  ist  das  dieselbe  Folge  und 
Kombination  von  Bewegungen,  wie  wir  sie  beim  normalen  Plantar- 
reflex  auftreten  sehen.  Dass  eine  solche  Beziehung  existiert,  wird  da- 
durch wahrscheinlicher  gemacht,  dass  Abweichungen  von  dem  normalen 
Plantarreflex  sich  auch  beim  Gange  und  umgekehrt  bemerkbar  machen, 
insbesondere  dass,  wenn  bei  dem  Reflex  die  primäre  Zehenbeugung 
fehlt,  wie  dies  ja  auch  bei  Gesunden  vorkommt  und  an  deren  SteUe 
Dorsalflexion  eintritt,  der  Gang  dieselbe  Erscheinung,  eine  „dorsale 
Zehenführung"  aufweist.  Femer  wird  diese  Anschauung  gestützt  durch 
die  bereits  erwähnte  Tatsache,  dass  bei  Kindern  vor  Erlemung  des 
aufrechten  Ghmges  der  Plantarreflex  wesentliche  Abweichungen  von 
dem  des  Erwachsenen  zeigt  und  die  primäre  Zehenbeugung  fast  regel- 
mässig vermissen  lässt  Auch  hier  sind  die  atypischen  Bewegungen 
der  Zehen,  so  lange  die  Kinder  noch  nicht  ordentlich  gehen  können, 
sehr  ähnlich  beim  Gange  wie  bei  Hervorrafung  des  Reflexes.  Je 
sicherer  der  Gang  wird,  desto  mehr  nehmen  beide  einen  typischen 
Charakter  an  und  verhalten  sich  etwa  mit  dem.  zwölften  Lebensjahre 
vne  bei  dem  Erwachsenen.  Auf  Grund  seiner  Beobachtungen  kommt 
Munch-Petersen  zu   der  Annahme,   dass  mit  der  Erlemung  und 
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Entwicklung  des  Ganges  das  willkürliche  Heraufziehen  der  unteren 
Extremität  in  einer  bestimmten  Bewegungskombination  typisch  wird 
und  dass  das  durch  Reizung  der  Planta  bedingte  unwillkürliche  Her- 
aufziehen des  Beines  allmählich  dieselbe  Form  annimmt  Auf  anderem 
Wege  gelangt  also  auch  Munch-Petersen  zu  der  bereits  von  Jen- 
drassik  yertretenen  Anschauung,  dass  sich  beim  Menschen  fbr  den 
Beinreflez  neben  dem  ursprünglichen  spinalen  ein  cerebraler  Reflex- 
bogen ausbildet,  dessen  Zentrum  in  das  kortikale  Bewegungszentrum 
der  unteren  Extremität  zu  verlegen  ist  Eine  solche  Vorstellung  er- 
scheint mir  aus  verschiedenen  Oründen plausibler  als  die  von  Schneider 
über  den  Plantarreflex  angestellte  Hypothese,  der  neuerdings  auch 
Goldflam  beigetreten  ist.  Nach  Schneider  ist  ein  Teil  des  Plantar- 
reflexes, nämlich  die  bei  schwacher  Reizung  eintretende  Zehenbeugung, 
als  Rindenreflex,  dagegen  die  bei  stärkerer  Reizung  erfolgende  kom- 
binierte Bewegung  im  Bein  als  Rückenmarksreflex  aufzu&ssen.  Einer 
solchen  Annahme  wiederspricht  die  Tatsache,  dass  auch  bei  schwachem 
Reiz  der  Zehenreflex  nur  selten  isoliert  auftritt,  sondern  fast  immer 
gleichzeitig  auch  reflektorische  Kontraktionen  in  anderen  Muskeln  er- 
folgen, und  zwar  nicht  nur  im  Tensor  fasciae  latae  (Brissaud),  sondern 
auch  in  anderen  Beinmuskeln,  wenn  dieselben  auch  zu  schwach  sind, 
um  eine  sichtbare  Bewegung  des  Beines  hervorzurufen  und  eine  solche 
nur  an  den  am  leichtesten  beweglichen  Teilen,  den  Zehen,  sich  bemerk- 
bar macht  Die  Zehenbeugung  geht  femer  bei  starken  Reizen,  die 
einen  ausgiebigen  Beugereflex  der  ganzen  Extremität  hervorrufen,  stets 
den  übrigen  Bewegungen  voran,  während  man  doch  eine  längere  La- 
tenzzeit für  den  Rindenreflex  als  für  den  Rückenmarksreflex  postulieren 
müsste.  Alle  die  Gründe,  die  ftr  den  cerebralen  Charakter  des  Plantar- 
reflexes geltend  gemacht  wurden:  die  Abhängigkeit  von  der  bewussten 
Sensibilität,  von  psychischen  Einflüssen,  die  individuellen  Verschieden- 
heiten u.  s.  f.,  gelten  für  den  kombinierten  Reflex  gerade  wie  für  die 
Zehenbeugung. 

Gehen  wir  nun  von  der  Annahme  aus,  dass  der  Plantarreflex  als 
einheitlicher  Reflex  aufzufassen  ist-,  dessen  Zentrum  bei  dem  normalen 
erwachsenen  Menschen  in  die  Grosshimrinde  verlegt  werden  muss,  so 
fragt  es  sich,  inwieweit  wir  dann  die  verschiedenen  pathologischen 
Veränderungen  des  Reflexes  erklären  können.  Ich  muss  da  voraus- 
schicken, dass  das  bisher  in  Bezug  auf  die  detaillierte  Beobachtung  der 
Veränderungen  des  Plantarreflexes  unter  verschiedenen  pathologischen 
Verhältnissen  vorliegende  Material  bei  weitem  für  ein  abschliessendes 
Urteil  nicht  ausreicht  Es  handelt  sich  hier,  wie  dies  ja  auch  Strüm- 
pell wiederholt  hervorgehoben  hat,  um  sehr  komplizierte  und  schwie- 
rige Fragen,   die   noch   in   vielen  Punkten   dringend   der  Aufklärung 
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durch  weitere  Forschung  bedürfen.  Immerhin  kann  der  Versuch,  die 
bisher  beobachteten  Beflexyeränderungen  unier  der  Voraussetzung  des 
cerebralen  Charakters  des  Plantarreflexes  zu  erklären,  Yielleicht  an- 
regend wirken  und  so  zur  Kenntnis  des  Oegenstandes  beitragen.  Es 
würde  zu  weit  fthren^  wenn  ich  es  gleichzeitig  unternehmen  wollte,  auf 
die  Yon  Kalischer,  Cohu,  y.  Pastrowich,  Schonborn,  Schnei- 
der, Goldflam,  Munch-Petersen  u.  a.  besonders  in  Bezug  auf  das 
Babinskische  Phänomen  gegebenen  Erklärungsversuche  im  einzelnen 
einzugehen.  Diese  Autoren  sind  entweder  von  der  spinalen  Beflex«- 
theorie  ausgegangen,  oder  sie  haben  zwar  den  cerebralen  Beflexbogen 
acceptiert,  aber  dann  versucht,  lediglich  durch  die  Unterbrechung 
dieser  Beflexbahn  alle  Erspheinungen  zu  erklären.  Weder  auf  dem 
einen,  noch  auf  dem  anderen  Wege  ist  es  aber  möglich,  zu  einer  einiger- 
maßen befriedigenden  Erklärung  der  quantitativen  und  qualitativen 
Veränderungen  des  Beflexes  zu  gelangen.  Aussichtsvoller  erscheint  es 
mir,  davon  auszugehen,  dass  unter  pathologischen  Verhältnissen  und 
bei  Unterbrechung  des  cerebralen  Beflexbogens  der  ursprüngliche 
spinale  wieder  an  dessen  Stelle  treten  kann.  Ausserdem  wird  im  ein- 
zelnen Falle  die  Verteilung  von  Lähmung  und  Spasmus  auf  die  ein- 
zelnen Muskelgruppen  imstande  sein,  den  Beflex  zu  beeinflussen.  Lassen 
Sie  uns  unter  diesen  Gesichtspunkten  die  Veränderungen  des  Plantar- 
reflexes bei  den  beiden  hauptsächlichen  Typen  der  Pyramidenbahn- 
läsion,  der  cerebralen  Hemiplegie  und  der  spastischen  Paraplegie,  be- 
trachten. 

Bei  der  cerebralen  Hemiplegie  ist  unmittelbar  nach  dem  Insult 
der  Plantarreflex  auf  der  gelähmten  Seite  vollkommen  oder  fast  voll- 
konunen  aufgehoben.  Mit  der  Wiederherstellung  des  Bewiisstseins,  dann 
mit  der  allmählichen  Wiederkehr  der  willkürlichen  Motilität  wird  die 
Beflextätigkeit  bis  zu  einem  gewissen  Orade  wieder  hergestellt  Die 
primäre  Zehenbewegung  unterbleibt  bei  dem  Beflex  und  pflegt  spät  oder 
gar  nicht  wiederzukehren.  An  deren  Stelle  tritt  das  Babinskische 
Phänomen,  das  zu  den  frühesten  Zeichen  wieder  beginnender  Beflex- 
funktion  gehört.  Allmählich  kommen  dazu  noch  andere  Bewegungen 
des  Plantarrefiexes:  Dorsalflexion  des  Fusses,  geringe  Knie-  und  Hüfl- 
beugung.  Der  B«flex  bleibt  aber  in  den  typischen  Fällen  gegenüber 
der  Norm  dauernd  verändert,  indem 

1.  an  Stelle  der  primären  Zehenbeugung  der  Sabin ski  tritt, 

2.  die  Dorsalflexion  des  Fusses  diejenigen  Besonderheiten  zeigt, 
die  ich  bereits  geschildert  habe, 

3.  die  reflektorischen  Bewegungen  im  Knie  und  in  der  Hüfte  im 
Verhältnis  zur  Dorsalflexion  des  Fusses  und  im  Vergleich  mit 
den  normalen  Beflexen  abgeschwächt  bleiben, 
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4.  die  Reflexbewegungen,  besonders  die  der  Zehen  und  des  Fusses, 
einen  ausgesprochenen  tonischen  Charakter  haben. ^) 

Wie  kommen  nun  diese  Veränderungen  zustande?  Durch'  die 
Läsion  der  Pyramidenbahn  in  der  inneren  Kapsel  wird  der  cerebrale 
Beflexbogen  unterbrochen  und  damit  der  Plantarreflex  aufgehoben. 
Die  Wiederherstellung  des  Reflexes,  die  je  nach  der  Schwere  des  In- 
sults früher  oder  spater,  zuweilen  schon  unmittelbar  nach  Eintritt  der 
Lähmung  beginnt,  kann  nun  auf  zwei  Wegen  erfolgen:  auf  dem  cere- 
bralen Reflexwege,  oder  indem  der  cerebrale  Reflexbogen  durch  den 
spinalen  ersetzt  wird.  In  den  typischen  Fällen  sprechen  die  quantita- 
tiven und  qualitativen  Veränderungen  des  Reflexes  daf&r^  dass  zunächst, 
resp.  in  den  ersten  Monaten  nach  dem  Insult,  nur  die  letztgenannte 
Eventualität  in  Frage  kommt  An  Stelle  der  Zehenbeugung,  die  wir 
als  ein  charakteristisches  Zeichen  des  cerebralen  Reflexes  kennen  ge* 
lernt  haben,  tritt  bei  Reizung  der  Planta  die  Dorsalflexion  der  Zehen, 
die  dem  typischen  spinalen  Fluchtreflex  entspricht  und  bei  Kindern 
vor  Erlernung  des  aufrechten  Ganges  sowie  bei  Ausschaltung  der 
cerebralen  Reflexbahn  im  tiefen  Schlaf  (Bickel,  Goldflam)  be- 
obachtet wird. 

Diese  reflektorische  Zehenextension  wird  nun  noch  wesentlich  ver- 
stärkt durch  die  besondere  Verteilung  von  Lähmung  und  Spasmus  in 
den  Muskelgruppen  des  gelähmten  Beins.  Bekanntlich  handelt  es  sich 
bei  der  typischen  Hemiplegie  um  eine  dissoziierte  Lähmung,  bei  der 
gewisse  Agonisten  gelähmt  und  hypotonisch  sind,  während  deren  Anta* 
gonisten  sich  in  Hypertonie  befinden.  Am  Bein  sind  nachWernicke 
und  Mann  die  Kniebeuger  und  die  Dorsalflexoren  des  Fusses  die  so- 
genannten Prädilektionsmuskeln,  die  hauptsächlich  von  der  Lähmung 
betroffen  werden,  während  ihre  Antagonisten,  die  Strecker  des  Unter- 
schenkels und  die  Plantarflexoren  vermehrte  Spannung  zeigen.  Ein 
gleiches  Verhältnis  besteht  aber  nun  auch  in  Bezug  auf  die  Beuger 
und  Strecker  der  Zehen.  Die  häufige  Lokalisation  der  Lähmung  in 
den  Zehenbeugern  einerseits  (Munch-Petersen),  die  Hypertonie 
der  Zehenstrecker,  besonders  des  Extensor  hallucis  andererseits  (Ka- 
lischer, Blocq,  Strümpell)  finden  wir  zwar  mehr&ch  in  der  Lite- 
ratur erwähnt,  doch  wird  nirgends  präzis  hervorgehoben,  dass  am 
Fuss  gerade  wie  an  der  Hand  ein  typisches  gegensätzliches 
Verhalten  von  Agonisten  und  Antagonisten  besteht.  Während 
aber  an  der  oberen  Extremität  die  Hypotonie  die  Streckmuskeln,  die 
Hypertonie  die  Beugemuskeln  der  Finger  betrifft,  sind  am  Bein   die 

1)  Nur  in  den  seltenen  Fällen,  wo  es  zu  einer  fiist  vollkommenen  Bestitu- 
tioD  kommt,  kann  auch  der  Heflex  wieder  normal  werden,  der  ßabmski  ver- 
schwinden etc. 
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Zehenbeuger  hypotonisch,  die  Zehenstrecker  hypertonisch. 
Ich  habe  das  in  sämtüchen  von  mir  ontersuchten  Fallen  von  cere- 
braler Hemiplegie  feststellen  können.  Nimmt  man  mit  den  Zehen 
passive  Bewegungen  vor,  so  findet  man  bei  der  Beugung  den  Wider- 
stand erheblich  grösser  als  bei  der  Streckung.  Fordert  man  die  Pa- 
tienten auf,  die  Zehen  aktiy  zu  beugen,  so  gelingt  dies  entweder  gar 
nicht  oder  nur  mit  Mühe  und  ohne  Kraft,  dagegen  werden  die  Zehen, 
ganz  besonders  die  grosse  Zehe,  bei  jedem  Versuch,  das  Bein  zu 
beugen,  hypereztendiert,  und  man  sieht  dann  die  Sehnen  der  Zehen- 
strecker, besonders  die  des  Extensor  hallucis  longus,  deutlich  hervor- 
treten. Nur  mit  besonderer  Willensanstrengung  gelingt  es  dem  Pa- 
tienten, diese  Mitbewegung  bis  zu  einem  gewissen  G-rade  zu  unter- 
drücken. Dabei  hat  auch  die  aktive  Dorsalflezion  der  Zehen  gerade 
wie  die  betreffende  Bewegung  beim  Babinski  einen  ausgesprochen 
trägen,  tonischen  Charakter.  Auch  tritt  bei  der  aktiven  Bewegung, 
wie  bei  dem  Reflex,  die  Hypereztension  der  grossen  Zehe  viel  mehr 
in  den  Vordergrund,  als  die  der  übrigen  Zehen,  was  wohl  zum  Teil 
durch  die  stärkere  Hypertonie  im  Extensor  hallucis  longus,  hauptsäch- 
lich aber  durch  die  grössere  Beweglichkeit  der  grossen  Zehe 
in  dorsaler  Richtung  zu  erklären  ist  Viele  Gesunde  vermögen  die 
vier  kleinen  Zehen  nur  in  geringem  Maße  aktiv  zu  strecken,  dagegen 
kann  jeder  seine  grosse  Zehe  ausgiebig  extendieren. 

Wir  hätten  also  zwei  sich  gegenseitig  verstärkende  Momente,  durch 
die  das  Babinski  sehe  Zehen-Phänomen  zustande  kommt: 

1.  die  Inversion  des  Zehenreflexes  durch  Unterbrechung  des  cere- 
bralen Reflexbogens  und  Ersatz  desselben  durch  den  spinalen; 

2.  die  Verteilung  der  Lähmung,  Hypotonie  der  Beuger,  Hyper- 
tonie der  Zehenstrecker. 

Betrachten  wir  nun  die  weiteren  Veränderungen  des  Plantar- 
reflexes zunächst  wieder  bei  der  cerebralen  Hemiplegie,  so  bleibt  der 
Reflex  in  Bezug  auf  die  Beugebewegung  im  Knie  und  in  der  Hüfte 
dauernd  abgeschwächt,  dagegen  tritt  in  einem  Teil  der  Fälle  neben 
dem  Babinski  und  zugleich  mit  demselben  eine  tonische  Dorsalflexion 
des  Fusses  auf,  deren  reflexogene  Zone  wie  der  Babinski  im  engeren 
Sinne  oft  erweitert  ist,  sich  nicht  auf  die  Planta  pedis  beschränkt, 
sondern  sich  auch  auf  den  Unterschenkel^  bisweilen  auch  auf  den 
Oberschenkel  erstreckt.  Dieser  Fussreflex,  der,  wie  ich  ausführlich  er- 
örtert habe,  nicht  als  ein  selbständiges  Reflexzeichen,  sondern  als  ein 
Teil  des  pathologisch  veränderten  Plantarreflexes  aufzufassen  ist,  zeigt 
seinen  spinalen  Charakter  schon  durch  die  häufig  zu  beobachtende 
Hebung  des  inneren  Fussrandes  (grössere  Beteiligung  des  Tibialis 
anticus  als  der  Peronei  an  der  Bewegung,  daher  Supination  des  Fusses, 
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wie  bei  dem  Plantarreflex  der  Kinder).  Es  spricht  weiter  fftr  den  spi- 
nalen Charakter  dieser  Reflexbewegung,  dass  dieselbe  besonders  hervor- 
tritt, trotzdem  doch  die  Dorsalflexoren  des  Fasses  zu  den  Pradilek- 
tionsmuskeln  im  Sinne  Wernickes  gehören. 

Dem  spinalen  Reflextypus  der  Kinder  entsprechen  aber  auch  aus- 
giebige Bewegungen  im  Knie  und  in  der  Hüfte,  während  diese  bei 
dem  Hemiplegiker  dauernd  abgeschwächt  bleiben.  Es  steht  das  in  auf- 
fallendem Gegensatz  zu  dem  „Tibialis •Phänomen*'  v.  Strümpells,  der 
bekannten  bei  Hemiplegien  und  spastischen  Paraplegien  zu  beobachten- 
den Erscheinung,  dass  die  Patienten  nicht  imstande  sind,  bei  willkür- 
licher Beugung  in  der  Hüfte  und  im  Knie  den  Fuss  ruhig  zu  halten, 
sondern  immer  gleichzeitig  eine  Dorsalflexion  des  Fusses  mit  Hebung 
des  inneren  Fussrandes  durch  Wirkung  des  Tibialis  anticus  ausfahren. 
Umgekehrt  erfolgt  bei  dem  Versuch,  den  Fuss  aktiv  dorsal  zu  flek- 
tieren, stets  eine  Mitbewegung  im.  Ejiie-  und  Hüftgelenk  (Mann). 
V.  Strümpell  erklärt  diese  Mitbewegungen  dadurch,  dass  die  feinere 
Regulierung  der  Koordination  durch  Unterbrechung  der  Pyramiden- 
bahn aufgehoben  ist  „Der  Kranke  arbeitet  nur  noch  mit  den  gröberen 
motorischen  Apparaten,  die  wohl  noch  gewisse  Massenwirkungen,  aber 
keine  feinere  Einstellung  des  Bewegungseffektes  mehr  ermöglichen.''  Dass 
hier  bei  dem  Plantarreflex  diese  Mitbewegungen  fehlen,  resp.  weniger 
ausgeprägt  sind,  als  bei  dem  normalen  Beinreflex,  spricht  daför,  dass 
der  Reflex  auf  anderen  Bahnen  als  die  willkürliche  Bewegung  ablaufen 
muss,  und  ist  somit  eine  weitere  Stütze  ftar  die  spinale  Theorie  des 
pathologischen  Reflexes.  Die  bereits  von  Jendrassik  aufgestellten 
Merkmale  pathologischer  spinaler  Reflexe,  die  Vergrösserung  der  re- 
flexogenen  Zone,  die  verminderte  Kitzel-  und  Schmerzempfindung  bei 
der  Auslösung,  die  geringere  Ermüdbarkeit,  die  grössere  Unabhängig- 
keit von  psychischen  Einflüssen  gegenüber  dem  normalen  Reflex,  treff'en 
auch  für  den  Babinski  zu.  Als  weitere  Kennzeichen  derartiger  Reflexe 
möchte  ich  noch  hervorheben, 

1.  dass  dieselben  nicht  nur  durch  die  üblichen  Reizmethoden,  son- 
dern auch  durch  Druck  auf  die  Sehnen  und  Muskeln  ausgelöst 
werden  können, 

2.  den  ausgesprochen  tonischen  Charakter  der  Zuckung. 

Es  gibt  aber  nun  auch  Fälle  von  Hemiplegie,  bei  denen  das  hier 
geschilderte  typische  Verhalten  nicht  vorliegt.  Das  Babinski  sehe 
Phänomen  kann  entweder  überhaupt  fehlen  oder  in  einem  gewissen 
Stadium  vorhanden  und  später  nicht  mehr  nachweisbar  sein.  Wir 
müssen  dann  annehmen,  dass  entweder  diejenigen  Fasern  der  Pyra- 
midenbahn, die  den  Reflex  leiten,  von  vornherein  nicht  betroffen  sind, 
oder  dass  sich  mit  der  Restitution  der  Lähmung  der  cerebrale  Reflex 
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auf  ii^end  welchen  Ersatzbahnen  wieder  herstellen  kann.  In  solchen 
Fällen  von  yollkommener  oder  fast  yollkommener  Wiederherstellung 
der  motorischen  Funktion  kann  nicht  nur  der  Babinski  yerschwinden, 
sondern  auch  die  primäre  Zehenbeugung  kann  sich  wieder  einstellen, 
wie  ich  dies  erst  kürzlich  in  einem  Fall  von  besonders  günstig  ver- 
laufener Hemiplegie  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 

Ist  es  schon  schwierig,  eine  Erklärung  für  die  Veränderung  der 
Reflexe  bei  der  cerebralen  Hemiplegie  zu  geben,  so  ist  das  in  noch 
höherem  Maße  der  Fall  bei  den  spastischen  Paraplegien,  weil  hier  ein 
weit  weniger  typisches  Verhalten  vorliegt  und  wir  viel  grösseren  Ver- 
schiedenheiten in  Bezug  auf  Stärke  und  Art  der  Reflexe  begegnen. 
Es  erhebt  sich  zunächst  die  Frage,  warum  hier  —  wenigstens  in  einem 
Teil  der  Falle  —  im  Gegensatz  zu  den  cerebralen  Lähmungen  eine 
Steigerung  des  Plantarreflexes  zu  konstatieren  ist  Würde  es  sich  um 
die  Aufhebung  cerebraler  Hemmung  handeln,  dann  müsste  dieselbe 
bei  der  Läsion  der  Pyramidenbahn  in  der  inneren  Kapsel  ebenso  in 
Betracht  kommen.  Dagegen  könnte  die  Steigerung  des  Reflexes  ab- 
hängig sein  von  dem  höheren  Grade  der  Spasmen,  resp.  von  der  be- 
sonderen Verteilung  von  Lähmung  und  Spasmus,  oder  man  könnte 
annehmen,  dass  die  nach  Unterbrechung  der  cerebralen  Reflexbahn  in 
Tätigkeit  tretenden  spinalen  Reflexzentren  durch  die  in  ihrer  Nähe 
sich  abspielenden  degenerativen  Prozesse  in  einen  Zustand  erhöhter 
Erregbarkeit  versetzt  werden.  —  Für  das  Auftreten  des  Babinski- 
schen  Phänomens,  das  ja  auch  bei  spinalen  Läsionen  der  Pyramiden- 
bahn meist  nachzuweisen  ist,  sind  dieselben  Gesichtspunkte  maßgebend 
wie  bei  der  cerebralen  Hemiplegie:  Unterbrechung  des  cerebralen  Re- 
flexbogens  mit  Aufhebung  der  primären  Zehenbeugung,  Streckung  der 
Zehen  entsprechend  dem  pathologischen  spinalen  Reflex.  Durch  die 
allgemeine  Reflexsteigerung  wird  die  reflektorische  Dorsalflexion  der 
Zehen  ver^rkt;  dieselbe  tritt  hier  auch  in  solchen  Fällen  auf,  wo 
keine  Lähmung  der  Zehenbeuger  oder  Hypertonie  des  Zehenstreckers 
besteht  Was  die  Dorsalflexion  des  Fusses  betrifft,  so  ist  dieselbe  bei 
den  spastischen  Paraplegien,  wenn  überhaupt  Babinski  und  gleich- 
zeitig Reflexsteigerung  besteht,  intensiver  als  bei  den  cerebralen  Läh- 
mungen. Den  erwähnten  „Fusstetanus^  habe  ich  nur  bei  spinalen 
Lähmungen  beobachtet. 

Durch  entsprechende  Lokalisation  des  Krankheitsherdes  kann  bei 
Paraplegien  nicht  nur  der  cerebrale  Reflex  aufgehoben,  sondern  auch 
der  pathologische  spinale  in  mannigfacher  Art  verändert  sein,  indem 
sich  nach  Unterbrechung  der  physiologischen  spinalen  Reflexbahnen 
mittels  der  absteigenden  Kollateralen  der  hinteren  Wurzelfasern  neue 
Reflexwege  ausbilden.     Hierher   gehören  die  Beobachtungen  Strüm- 
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pells  über  den  „Qreifreflex",  über  isolierte  Reflexe  im  Quadriceps 
oder  in  den  Adduktoren  des  Oberschenkels  bei  Reizung  der  Fusssohle, 
über  Eontraktion  fast  aller  Oberschenkelmuskeln  mit  völligem  Ruhig- 
bleiben des  Fusses  und  der  Zehen  bei  Reizung  der  Oberschenkelhaut, 
femer  der  Remaksche  Femoralreflex  und  die  von  mir  bei  multipler 
Sklerose  beobachteten  ähnlichen  Erscheinungen.  Eine  genaue  Unter- 
suchung der  Hautreflexe  bei  Paraplegischen  wird  sicher  noch  andere 
derartige  Varietäten,  die  fBr  die  Lokalisationsdiagnose  von  Wichtigkeit 
sein  können,  zutage  fördern. 

Am  Schluss  meines  Vortrages  möchte  ich  nicht  verfehlen,  Herrn 
Professor  Weintraud  in  Wiesbaden,  sowie  den  Herren  Oberarzt 
Dr.  Knoblauch  und  Dr.  Homburger  in  Frankfurt  a.  M.  meinen 
ergebensten  Dauk  flir  die  freundliche  Bereitwilligkeit  auszusprechen, 
mit  der  sie  mir  die  Untersuchung  einer  Anzahl  Kranker  im  hiesigen 
städtischen  Krankenhause,  bezw.  im  Frankfurter  Siechenhause  ge- 
stattet haben. 


xxn. 

(Aus  der  psychiatrischen  UniTersitätsklinik  zu  Tübingen.    Vorstand: 
Prof.  Dr.  Siemerling). 

£m  Fall  Yon  tramnatisch  entstandener  Hämatomyelie. 

Von 

Dr.  A.  Schott, 

früher  Assistenzarzt  der  Klinik. 

Im  Nachstehenden  erlaube  ich  mir  einen  Fall  von  traumatischer 
Hämatomyelie  mitzuteilen,  welcher  durch  die  Schwere  seiner  Begleit- 
erscheinungen und  seinen  Verlauf  bemerkenswert  ist 

Die  Voi^eschichte  ist  folgende: 

A.  E.,  jetzt  29  Jahre  alt,  stammt  aas  gesunder  Familie,  hatte  mit 
16  and  21  Jahren  Typhus.  Im  23.  Lebensjahre  erlitt  er  einen  Bruch  des 
rechten  Vorderarms  nahe  dem  Handgelenk.  Im  November  1895  erkrankte 
er  an  Bleikolik,  da  er  beim  Zustreicheu  von  Rohrzusammensetzungen  Blei- 
weiss  verwendete,  und  litt  daran  V4  «l&hr  lang.  Später  soll  dann  auch 
eine  unangenehme  Schwäche  in  den  Armen  und  Beinen  aufgetreten  sein, 
die  aber  im  Laufe  von  2  Jahren  wieder  ganz  verschwunden  sein  soll.  Vor 
2  Jahren  wurde  durch  den  hohen  Blasenschnitt  ein  Blasenstein  entfernt 
Am  10.  XII.  1899,  nachmittags  um  4V2  Uhr,  fiel  Pat  durch  einen  Fehl- 
tritt von  einem  schmalen  Trottoir  herunter  in  den  Strassengraben,  und  zwar 
nach  seiner  eigenen,  nicht  mehr  ganz  sicheren  Erinnerung  seitlich,  sicher 
aber  so,  dass  er  mit  dem  Hinterkopf  auf  den  gegenüberliegenden  Graben- 
rand aufschlug,  mit  den  Schultern  in  den  Graben  und  mit  dem  übrigen 
Rimipf  und  Beinen  nach  oben  zu  liegen  kam.  Dabei  nahm  sein  Körper, 
beziehungsweise  seine  Wirbelsäule  eine  stark  nach  vorne  konkav  gekrümmte 
Stellung  ein.  Er  wurde  dann  etwas  unbesinnlich  und  schwindelig,  man 
kam  ihm  bald  zu  Hilfe  und  er  konnte  aufgerichtet  auf  den  Beinen  noch 
stehen.  Nach  zweistündigem  Aufenthalt  im  Freien  bei  Schneewetter  kam 
ein  Wagen,  mit  dem  er  dann  in  das  Krankenhaus  verbracht  wurde.  Er 
bemerkte  dort  die  Entstehung  einer  Lähmung  seiner  Beine,  auf  denen  er  heute 
nicht  mehr  stehen  konnte,  und  eine  sich  vermehrende  Schwierigkeit  beim 
Essen  (Kiefer-Öffnen),  die  sicher  gestern  noch  nicht  bestanden  haben  soll. 
Seine  übrigen  Beschwerden  bestehen  in  Schmerzen  in  dem  ganzen  Verlauf 
der  Wirbelsäule,  hauptsächlich  im  „Kreuz". 

Am  11.  XII.  1899  fand  die  Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  zu 
T.  statt.    Es  wurde  dort  bei  der  Aufnahme  folgender  Status  erhoben: 

Kräftiger,   wohlgenährter  junger  Mann   mit   gesunder   Gesichtsfieirbe. 
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Gesichtsausdruck  etwas  ängstlich.  Eine  gewisse  Starrheit  der  Gesichtszüge 
ist  nicht  zu  verkennen.  Haut  etwas  schwitzend.  Puls  beschleunigt,  100 
pro  Minute. 

Pat.  nimmt  passive  Rückenlage  ein,  jeder  Versuch  einer  Bewegung 
des  Körpers  ist  schmerzhaft,  vorwiegend  „im  Kreuz'*.  Das  Sensorium  ist 
vollständig  frei,  das  Sprechen  etwas  schwerfällig,  erfolgt  ohne  Bewegung 
des  Mundes  und  Kiefers.  Die  Augenbewegungen  sind  frei.  Pupillen  eng 
(2  mm),  reagieren  auf  Lichteinfall. 

Heben  der  Oberlippe  und  Mundspitzen  sind  unmöglich. 

Der  Unterkiefer  ist  aktiv  und  passiv  unbeweglich,  die  untere  Zahn- 
reihe steht  1  cm  hinter  und  unter  der  oberen.  Die  Masseteren  sind  ge- 
spannt und  starr.  Am  Kiefergelenk  keine  Veränderung  nachweisbar  als 
eine  leichte  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck. 

Die  Halsmuskulatur  ist  rigide,  befindet  sich  in  einem  massigen  Tonus. 
Die  oberen  Extremitäten  liegen  schlaff  neben  dem  Oberkörper,  hebt  man 
dieselben  em[)or,  so  fallen  sie  wieder  zurück.  Aktiv  können  bei  aufge- 
stütztem Ellbogen  die  Unterarme  senkrecht  emporgehoben  werden.  Bei  der 
Anstrengung,  sie  über  die  Senkrechte  zu  erheben,  entsteht  ein  klonisches 
Zittern  derselben,  das  dann  auch  in  der  linken  unteren  Extremität  auftritt. 
Dasselbe  entsteht,  wenn  passiv  eine  Hebung  des  Arms  vorgenommen  wird. 

Gesteigerte  Sehnenretiexe  an  l)eiden  Armen.  Der  Rumpf  zeigt  bei  der 
Betraclitiini;  zunächst  nichts  Auffallendes,  Der  Thorax  wird  bei  der  At- 
mung nur  kaum  siclitbar  gehoben,  wie  diese  überhaupt  oberflächlich  und 
liau})tsächlic'h  abdominal  ist.  Das  aufgesetzte  Hörrohr  zeigt  im  allgemeinen 
eine  rasche  Atmung  an,  ca.  25  in  der  Minute,  im  Tempo  regelmässig:  bei 
einzelnen  Atemzügen  ersciieint  ein  ruckweises  (staffeiförmiges)  Senken  der 
Bauchwand. 

Keine  Erektion.  Stuhl  seit  gestern  angehalten.  Urinierung  wurde 
heute  Vormittag  in  normaler  Weise  gefühlt  und  der  Harn  normal  entleert. 

Bauchdeckenreflex  normal. 

KremasterreH('x  etwas  gesteigert. 

Die  unteren  Extremitäten  liegen  schlaff  auf  der  Unterlage:  aufgefordert, 
sie  zu  erheben,  vermag  Pat.  die  rechte  Vn'<o  auf  der  Unterlage  bis  zum 
Knit*  iicraufzuzielien,  die  linke  nur  um  einige  Zentimeter  anzuziehen. 

Sensibilität  ist  an  den  unteren  Kxtri'iiütäten  herabgesetzt,  insofern 
ganz  leieiite  Berüliruniren  nicht  einjjfunden  werden.  Reflexe  wurden  durch 
Kitzeln   der  Fu^ssolile   nicht  au«>gel<»st. 

Eine  jKissive  Ilehuiiir  ruft  reclit>  nielir  aN  links  einen  Klonus  der 
Ober-  und  rnferMlienkelniu^kulaiur  lier\or.  Patellarreflexe  deutlich  ge- 
steig(^rt. 

Eine  Detraclitnnu-  der  ^Vil•l)eNiulle  lii>>t  keine  Veränderung  erkennen. 
IJei  lietastuiiü:  wird  haui»tsächli(h  üi»er  Si'hmei-z  in  dei'  Nackenwirbelsäule 
und  im  unteren  Tidl  der  I)i'u-«t\virl»eN;iu]e  ueklagt:  im  allgemeinen  jedoch 
wii'd  eine  Vdii  oben  nucli  unten  -ich  lortiitlanzeiide  Schmerzhaftigkeit  an- 
dauernd anireuelifn.  l)ie  Nackenmu-kulatur  i»t  niciit  gespannt.  Jede  Be- 
weL'unLT  de»  K(»ple>>  in  inieiid  wrjcliem  Sinne  wird  als  sehr  schmerzhaft 
<iiiLr."j<d)fn:  auch  da»  pa-»ive   rnidielnMi  des  Pat.  erli()lite  die  Schmerzen. 

Ti'niiH-ratur  .'1^.1. 

Ordination:   (i  1  i  <»on»i'he   Sclilinire. 

(rfw  icIit-e\ten»ion   am  K(»id"e. 
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Wein,  Milch,  Wasser  mit  dem  Schlauch  zu  reichen.  Morph,  mur.  0,015. 

In  der  Nacht  starke  Schmerzen  im  Rficken.  Weitere  Gabe  von 
Morph.  0,01. 

Beim  Schlucken  stellt  sich  eine  Beschwerlichkeit  heraus,  insofern  jedes 
Mal  beim  etwas  hastigen  Schlucken  ein  leichter  Schluckkrampf  folgt  Es 
besteht  etwas  Husten  mit  Auswurf;  letzterer  wird  nur  mit  grosser  Mohe 
entleert,  da  starke  Exspirationsbewegung  nicht  gelingt  und  hin  und  wieder 
einen  Klonus  hervorruft,  welcher  sich  reflektorisch  auch  den  ExtremitAten 
mitteilt. 

12.  XII.  Auf  die  zweite  Gabe  von  Morphium  schlief  Pat  einige  Stunden. 
Beobachtet  wurde  nur  die  genannte  Schwierigkeit  beim  Schlucken.  Urin 
wurde  einmal  entleert,  ohne  Besonderheit,  nur  unter  leichtem  Schmerz.  Es 
besteht  heute  früh  ein  ausgesprochener  Opisthotonus.  Die  Spannung  der 
Streckmuskeln  der  unteren  Extremitäten  und  des  Rumpfes  ist  so  stark, 
dass  man  den  Pat  steif  emporheben  kann,  dagegen  sind  die  oberen  Ex- 
tremitäten schlaff. 

Der  Trismus  ist  noch  etwas  stärker  geworden.  Pat  empfindet  diese 
Spannung  der  Kiefermuskulatur. 

Bei  aktiven  und  passiven  Bewegungsversuchen  werden  lebhaftere 
klonische  Krämpfe  hervorgerufen  als  gestern  sowohl  an  den  oberen  wie 
unteren  Extremitäten.  Patellarreflexe  sind  deutlich  gesteigert  Der  Schluck- 
krampf ist  ebenfalls  stärker  geworden. 

Die  Zunge  kann  zwischen  den  Zahnreihen,  wenn  auch  mOhsam  und 
unter  sichtlicher  Anstrengung  hervorgeschoben  und  nach  den  Seiten  be- 
wegt werden.  Eine  Neigung  derselben,  nach  rechts  abzuweichen,  kann  fiber- 
wunden werden. 

Die  Atmung  ist  beschleunigt,  flach,  der  Pals  frequent,  90 — 100.  Die 
Temperatur  beträgt  38,0. 

Schon  nach  4  Stunden  (mittags)  ist  eine  leichte  Änderung  zu  be- 
merken, insofern  die  Spannung  der  unteren  Extremitäten  etwas  nachge- 
lassen hat,  so  dass  die  aktiven  Bewegungsversuche  wieder  den  Effekt  haben, 
dass  eine  ganz  geringe  Beugung  der  unteren  Extremitäten  im  Knie  er- 
zielt wird  und  auch  passive  Beugung  des  Knies  in  geringstem  Grade  wieder 
möglich  ist.  Die  reflektorischen  ELrämpfe  auf  irgend  welche  Muskelan- 
strengnng  sind  deutlicher  und  häufiger.  Schlucken,  das  krampfhafte 
Schliessen  der  Augen,  welches  einige  Schwierigkeiten  macht,  tiefes  Atem- 
holen, starke  Exspiration  beim  Husten  (Neigung  zum  Verschlucken,  obwohl 
das  Schlucken  nie  misslingt)  rufen  an  den  Extremitäten  Klonus  hervor. 
Jede  Bewegung  mit  den  oberen  Extremitäten  (der  Unterarm  kann  auf  die 
Brust  gelegt  werden)  endigt  in  klonischem  Zittern. 

12.  XII.  nachmittags.     Untersuchung  durch  Herrn  Prof.  Siemerling. 

Pat  in  ängstlicher  Stimmung,  liegt  in  gezwungen  gestreckter  Haltung. 
Der  Kopf  ist  stark  zurfickgebeugt,  Pupillen  sind  eng,  gleich  weit,  Reaktion 
prompt;  die  Stirn  wird  leicht  gerunzelt.  Der  Lidschluss  und  Augenbe- 
wegungen nach  allen  Seiten  gut  Der  Gesichtsausdruck  ist  etwas  masken- 
artig-starr. Beim  Sprechen  werden  die  Lippen  nur  wenig  in  Aktion  ge- 
bracht Verlangte  Bewegungen  werden  mit  den  Lippen  nicht  ausgeffihrt 
(Mundspitzen  etc.).  Über  1  cm  können  die  Zahnreihen  nicht  von  einander 
entfernt  werden.  Auf  Aufforderung  wird  die  Zunge  unter  grosser  An- 
strengung etwas  über  die  Zahnreihe  vorgestreckt  Bei  Bewegung  der  Zunge 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XXVI.  Bd.  29 
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und  des  Ganmens  geraten  die  Extremitäten  oft  in  zitternde  Bewegungen, 
ebenso  bei  allen  Bewegungen,  welche  der  Pat  auszufahren  sucht,  namentlich 
rechts.  Der  Kopf  wird  dauernd  fixiert.  Spontane  Bewegungen  auf  Auf- 
forderungen erfolgen  nach  den  Seiten  ganz  minimal,  angeblich  dabei  grosse 
Schmerzen.  Die  Halswirbelsftule  ist  auf  leichten  Druck  ganz  ausserordent- 
lich schmerzhaft,  mit  abnehmender  Stärke  auf  die  ganze  Wirbelsäule  sich 
erstreckend.  Schlucken  aus  dem  Schlauche  geht,  aber  erschwert  und  lang- 
sam; einige  Minuten  nachher  Hustenanfall.  Zur  Zeit  keine  Spannung  in 
den  Masseteren,  Muskeln  am  Halse  nicht  rigide.  Die  Extremitäten  liegen 
far  gewöhnlich  völlig  ruhig.  Es  besteht  eine  deutliche  Lähmung  der 
oberen  Extremitäten,  namentlich  links.  Armheben  fehlt.  Bewegungen 
in  allen  Gelenken  der  oberen  Extremitäten  sind  noch  ausführbar,  aber  in 
geringem  Grade,  am  wenigsten  im  Schultergelenk.  Respiration  gewöhnlich 
sehr  oberflächlich  (22 — 24  zur  Zeit  in  der  Minute),  abdominal.  Tiefe  At- 
mung löst  sofort  krampfartiges  reflektorisches  Schlucken  aus  und  die  Bauch- 
muskulatur gerät  in  starkes  Zucken.  Zuweilen  tritt  auch  ganz  spontan 
ein  sehr  lebhaftes  Zittern  der  Extremitäten  und  am  Rumpfe  ein.  Bei  den 
aktiven  Bewegungen  auf  Aufforderung  starke  Unsicherheit,  resp.  Ataxie. 

Spasmen  der  oberen  Extremitäten  sind  nicht  vorhanden,  zur  Zeit  sind 
auch  die  Sehnenreflexe  der  linken  oberen  Extremität  nicht  zu  erhalten, 
während  sie  rechts  auszulösen  sind. 

Puls  oft  langsam  (60),  oft  schneller.  Abdominalreflex  positiv,  ebenso 
der  Kremasterrefiex. 

An  den  unteren  Extremitäten  starke  Spasmen.  Bei  Versuchen  aktiver 
Bewegungen  sieht  man  nur  eine  Anspannung  der  Oberschenkelmuskulatur. 
Es  tritt  starkes  Zittern  ein,  aber  keine  Bewegung. 

An  den  unteren  Extremitäten  deutliche  Spannung  im  Haftgelenk  beider- 
seits, ganz  besonders  ausgesprochen  im  Kniegelenk  beiderseits,  wenig  oder 
gar  nicht  im  Fussgelenk. 

Kniephänomen  beiderseits  gesteigert. 

Achillessehnenreflex  beiderseits  deutlich,  r.^l.  Fussklonus  beider- 
seits auslösbar. 

Plantarreflex  vorhanden. 

Kein  unfreiwilliger  Urinabgang,  kein  Priapismus. 

Stuhl  noch  nicht  entleert 

Sensibilität:  Im  grossen  und  ganzen  empfindet  der  aufmerksame 
Pat.  auch  leichtere  Berührungen,  rechts  besser  als  links,  hinauf  bis  zum 
Hals.     Starke  Berührungen  werden  auch  links  gut  empfunden. 

Zusammenfassend  ergibt  sich  folgendes  Ergebnis  der  Untersuchung: 

„Schluckstörung,  Facialislähmung,  Zungenlähmung,  Läh- 
mung aller,  namentlich  der  unteren  Extremitäten,  Pulsverlang- 
samung,  Respirationsstörung,  Temperatursteigerung,  starke 
Spasmen  der  unteren  Extremitäten  mit  Steigerung  der  Reflexe, 
Sehnenreflexe  der  rechten  oberen  Extremität  vorhanden,  Haut- 
reflexe durchweg  erhalten,  ganz  leichte  Abnahme  der  Berüh- 
rungsempfindlichkeit auf  der  ganzen  linken  Körperseite  bis 
zum  Hals  hinaufreichend." 

14.  Xn.  Die  Spannung  in  der  Gesichts-,  Hals-  und  Nackenmuskula- 
tur, sowie  die  der  Extremitäten  hat  nachgelassen.     Augenbewegungen  frei, 
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bei  dem  Blick  nach  aussen  und  oben  werden  klonische  Krämpfe  der  ganzen 
Körpermuskulatur,  insbesondere  der  unteren  Extremitäten  ausgelöst. 

Dasselbe  findet  statt  bei  dem  Versuch,  die  rechte  obere  Extremität 
und  beide  untere  Extremitäten  zu  bewegen,  findet  nicht  statt  bei  Bewegung 
der  linken  oberen  Extremität  und  ist  bei  solchen  der  linken  unteren  Ex- 
tremität geringer  als  der  rechten.  Beim  Vorstrecken  der  Zunge  auf  Auf- 
forderung wird  sie  immer  zunächst  in  eine  nach  rechts  gestellte  Lage  ge- 
bracht, mit  einiger  Mühe  und  unter  leichten  klonischen  Reflexbewegungen 
kommt  sie  jedoch  in  gerade  Stellung  mit   der  Spitze    an    den    Zahnreihen. 

Das  Schlucken  geht  gut,  allerdings  werden  dabei  gewöhnlich  noch 
einige  weitere  Schluckbewegungen  reflektorisch  ausgelöst. 

Die  Respiration  ist  noch  immer  sehr  oberflächlich,  24  in  der  Minute 
und  erfolgt  oft  (mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  abwechselnd)  in  der 
Art,  dass  auf  die  Inspiration  eine  stufenweise  Exspiration  folgt.  Tiefe 
Exspiration  beim  Husten  ist  noch  schmerzhaft.  Die  gewaltsame  Inspiration 
lost  Krämpfe  aus.  Der  Puls  ist  im  Verhältnis  zur  Temperatur  immer 
verlangsamt  (60—70  Schläge). 

15.  XII.  Gesicht  weniger  starr,  die  Nasolabialfalten  sind  wieder  aus- 
geprägt, 1.  >>r.,  es  werden  schon  minimale  Bewegungen  der  Oberlipi>en 
vorgenommen.  Si)rache  deutlicher  und  bessere  Modulation,  Zungen-  und 
Schluckbowegungen  freier.  Spannung  der  Halsmuskulatur  wesentlich  ge- 
ringer.    Seitliche  Kopfbewegungen  in    beschränktem    Umfange    ausführbar. 

Reflexe  unverändert,  ebenso  die  reflektorisch  ausgelösten  klonischen 
Krämpfe. 

Die  Temi)eraturschwankung  hat  im  ganzen  normalen  Typu<,  auffallend 
ist  nur  ein  Öfterer  Wechsel  in  der  Zwischenzeit  und  die  Höhe  (beides 
übrigens  offenbar  im  Abnehmen).  Auch  bei  hoher  Teiiipeiatur  fühlt  sich 
die  Haut  kühl  an  und  der  Kranke  gibt  ebenso  im,  sich  külil  zu  fühlen. 
bezw.  zu  frieren.  Der  Kranke  klagt  hauptsächlich  über  einen  gewissen 
Mangel  an  Luft  und  über  Völle  im  Bauch,  die  ebc^nfalls  manchmal  schmerz- 
haft ist.  Sonst  gutes  subjektives  Befinden.  Aussehen  blühend.  Pat.  uinl 
auf  ein  Wa'^serkis'^en  gelegt,  da^^  ihm  ganz  angenehm  ist.  nur  lösen  durch 
Stösse  an  das  Bett  entstandene  Schwankungen  des  Wassers  leichte  klonische 
Krämpfe  aus.  Ferner  empfindet  Pat.  den  Schweiss,  in  den  er  öfter  eerät, 
in  auffallend  unangenehmer  Weise,  er  vermeint,  im  Wasser  zu  liei^^en. 

Nahrungsaufnahme  (Wein,  Milch,  Eier,  Bouillon;  genügend  und  ohne 
Schwierigkeit  vor  sich  ^^ehend. 

16.  XII.  Der  Kranke,  dessen  Stimmung  eine  sehr  heitere  ist.  lacht 
heute  mit  deutlicher  Mimik.  Letztere  ist  links  mehr  ausgeprägt  als  rechts. 
Lebhaftes   Interesse  an  dem  ei  treuen  Zustand  und  an  der  Uml:ebunl,^ 

Eine  Vorwiirtshewetrung  (le<  Koptes  ist  nicht  müudich,  An>treni:un.ir 
dazu  erzeugt  klonische  Krampte  und  Schmerzen  im  Nacken:  daireL'en  können 
seitliche  Kopfdrehungen  um  4.")  ■'  nach  beiden  Seiten  gut  auscrefülirt  werden. 
Die  Zunge  wird  gerade  und  mit  der  Sj)itze  bis  zwischen  die  Zahnreihen 
vorgestreckt,  Sprache  ganz  ^'eläuti^^  Bei  Blick  nach  au<<en  und  oben 
noch  wie  früher.  Im  übiMLren  an  ihm  Au,treiil)e\ve.i,nini:en  nichts  Besonderes, 
Druck  auf  den  Nacken  noch  sehr  schmer/haft.  Die  Bewegun^n-n  der  oberen 
Extremitäten  sind  recht<  einschliesslich  der  Elevation  möglich,  nur  ge- 
schieht diese  atakti^ch   immer  in  «1er  Weise,  (la>s  Pat.  in  sein  Gericht  fährt. 
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Links  keine  Bewegungen  im  Schaltergelenk  möglich,  aktive  Anstrengung 
hierbei  verursacht  Klonus,  passive  Bewegung  schmerzt  in  der  Gegend  der 
oberen  Brustwirbels&ule.  Subjektive  Beschwerden  auf  der  Brust  bei  tieferem 
Atemholen,  wozu  Fat.  ein  lebhaftes  Bedürfnis  hat  Bauchatmung  schmerz- 
haft; leichtes  Schwindelgefühl.  Beim  Husten  werden  angestrengte  und 
wenig  ergiebige  Exspirationsbewegungen  gemacht  Gewöhnliche  Atmung 
zeigt  das  frühere  Verhalten.  Eremasterreflex  normal,  Bauchdeckenreflex 
etwas  gesteigert 

Beiderseits  Fussklonus,  kein  Patellarklonus. 

Kniephänomen  r.  gesteigert,  1.  noch  mehr.  Von  den  Zehenbewegungen 
besteht  beiderseits  eine  Spur.  Versuch,  das  Knie  zu  beugen,  ruft  Klonus 
hervor  l.>*r.  Eine  minimale  Beugung  kommt  jedoch  zustande.  Beim 
Aufheben  bleiben  die  Extremitäten  steif,  nur  im  Knie  leichtes  Schlottern. 
Urin  ohne  Eiweiss,  normal  entleert.  Stuhl  auf  Eingiessung  in  grosser 
Menge  entleert  (täglich  einmal). 

17.  XII.  Sehr  heitere  Stimmung,  wachsender  Appetit.  Respiration 
tiefer  und  freier.  Fat  schreibt  mit  aufgelegter  Hand  ziemlich  gut  Kopf- 
und  Gesichtsmuskulatur  bedeutend  freier.  Schmerzhaftigkeit  im  Nacken 
geringer.  Eine  Verschiebung  in  der  Nackenwirbelsäule  ist  nicht  anzu- 
nehmen, der  ziemlich  starke  Absatz  oberhalb  des  7.  Halswirbels  ist  wohl 
nicht  pathologisch. 

22.  XII.  Die  obere  rechte  Extremität  kann  frei  und  vollständig  be- 
wegt werden,  jedoch  kraftlos;  die  linke  wird  nur  kraftlos  im  Ellbogen  ge- 
beugt. Muskelbewegung  an  Kopf,  Hals  und  Rumpf  ganz  frei.  In  Rücken- 
lage wird  die  rechte  untere  Extremität  bis  zu  90^  gebeugt,  die  linke  nur 
wenig  heraufgezogen.  Stärkere  Beugung  ruft  immer  noch  spastischen 
Klonus  der  unteren  Extremitäten  hervor.  Fatellarreflex  beiderseits  ge- 
steigert   Kein  Fussklonus. 

Bei  einem  vorgestern  in  einem  unbeaufsichtigten  Augenblick  vorge- 
nommenen Versuch,  aufzustehen,  empfand  Fat.  das  Geftühl,  „keinen  Boden 
unter  sich  zu  haben",  doch  vermochte  er  zu  gehen  unter  Nachschleppen 
des  linken  Beines.  Das  rechte  Bein  wurde  in  stark  abduzierter  Stellung 
gewissermaßen  vorgeschleudert  und  dann  aufgestellt 

Fat  zeigt  ein  aufgeregtes,  mehr  heiteres  Temperament 
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24.  XII.     Fat  ist  heute  in  gereizter  Stimmung  und  verlässt  plötzlich 
allen  Einwänden  und  Zureden  zum  Trotz  die  chirurgische  Klinik. 


Ein  Fall  von  traumatisch  entstandener  Hämatom yelie.  443 

Am  4.  I.  1900  kommt  Pat.  allein  in  die  Ambulanz  der  psychiatrischen 
Klinik  und  bittet  um  Aufnahme.    Es  wird  folgender  Status  erhoben: 

Grösse  1  m  66  cm. 

Gewicht  70,6  kg. 

Temp.  36,8. 

Puls  68,  regelmässig,  mittel. 

Kräftiger  Knochenbau,  gut  entwickelte  Muskulatur,  mittleres  Fett- 
polster. An  den  Unterschenkeln  und  Armen  fühlt  sich  die  Muskulatur 
massig  schlaff  an,  aber  keinerlei  Atrophie  nachweisbar. 

Aufgefordert,  das  rechte  Bein  zu  erheben  bei  horizontaler  Körperlage, 
beugt  Pat  dasselbe  bloss  bis  zu  einem  Winkel  von  45^  im  Hfiftgelenk.  Es 
tritt  gleichzeitig  lebhaftes  Zittern  in  dem  erhobenen  Beine  auf  Die  Ferse 
bleibt  bei  diesem  Versuche  auf  der  Unterlage.  Erst  auf  energisches  Zu- 
reden bringt  er  die  rechte  Ferse  etwa  10  cm  von  der  Unterlage  in  die 
Höhe,  stützt  die  Ferse  aber  sofort  mit  dem  linken  Fuss. 

Die  linke  untere  Extremität  vermag  Pat.  weder  ganz,  noch  mit  einem 
Teil  von  der  Unterlage  zu  erheben.  Bei  den  diesbezüglichen  Versuchen 
tritt  vorübergehend  lebhaftes  Zittern  im  rechten  Bein  auf. 

Im  rechten  Knie  ist  unter  fortwährendem  Zittern  eine  Beugung  bis 
zu  ^/4  R  möglich.  Die  Bewegungen  im  Fussgelenk  und  den  Zehengelenken 
rechts  sind  frei,  während  links  dieselben  stark  behindert  sind.  Ausgestreckt 
kann  man  das  rechte  Bein  in  der  Hüfte  bis  zu  60^  beugen,  ebenso  links. 
Im  rechten  Knie  ist  passiv  nur  eine  ganz  geringe  Beugung  möglich,  man 
spürt  dabei  lebhaften  Widerstand.  Bei  brüskeren  Beugungsversuchen  tritt 
Zittern  im  rechten  Bein  auf.  Dieselben  Verhältnisse  finden  sich  links. 
Die  passiven  Bewegungen  im  Fussgelenk  sind  beiderseits  möglich,  rechts 
etwas  mehr  als  links. 

Wenn  man  das  linke  Bein  am  Oberschenkel  von  der  Unterlage  ab- 
hebt, bleibt  der  Unterschenkel  daran  gerade  ausgestreckt;  rechts  tritt  da- 
gegen eine  geringe  Beugung  im  Kniegelenk  ein. 

Aus  der  horizontalen  Lage  vermag  sich  Pat.  trotz  Fixierung  der  Beine 
nicht  zu  erheben,  er  wälzt  sich  vielmehr  erst  auf  die  eine  Seite  mit  starkem 
Zittern  in  den  Beinen,  lässt  die  Beine  vom  Untersuchungstisch  herabhängen 
und  richtet  mit  Hilfe  der  Arme  den  Oberkörper  in  die  Höhe.  Er  kann 
aber  auch  dann  noch  nicht  im  Hüftgelenk  richtig  gebeugt  sitzen,  neigt 
vielmehr  die  gestreckte  Wirbelsäule  nach  hinten.  Auf  die  gleiche  Weise 
wie  das  Auft-ichten,  nur  in  umgekehrter  Reihenfolge,  erfolgt  das  Hinlegen, 
wobei  die  Bewegungen  der  unteren  Extremitäten  durch  die  Hände  unter- 
stützt werden. 

Die  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  sind  frei,  erfolgen  jedoch 
mit  einer  gewissen  Schwäche.  Der  linke  Arm  kann  nicht  ganz  so  weit 
senkrecht  erhoben  werden,  als  der  rechte.  Bei  dieser  Bewegung  tritt  im 
Gegensatz  zu  dem  anderen  leichtes  Zittern  der  Arme  auf.  Der  Händedruck 
am  Dynamometer  gemessen  ergibt  r.  28,  1.  8. 

Bei  dem  Versuche,  noch  stärker  zu  drücken,  tritt  besonders  im  rechten 
Arm  ein  lebhafter  Tremor  ein,  welcher  alsbald  auf  beide  Beine  übergreift. 
Die  Finger  beider  Hände  mit  Ausnahme  des  Daumens  befinden  sich  beider- 
seits in  leichter  Beugestellung.  Über  die  Lage  seiner  Glieder  gibt  er 
richtig  Auskunft. 
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Ab-  and  Addaktion  der  unteren  Extremitäten  ist,  wenn  auch  nicht 
ganz  so  weit  wie  in  der  Norm,  möglich^  doch  schleift  dabei  fortwährend 
die  Ferse  auf  der  Unterlage. 

Sensibilität:  Pinselbertlhrungen  werden  fiberall  richtig  empfunden 
und  gut  lokalisiert.  An  den  Beinen  spfirt  Fat  dieselben  nach  seiner 
eigenen  Angabe  rechts  deutlicher  als  links,  ebenso  am  Unterarm  r.  >*  L 
An  den  anderen  Körperpartien  empfindet  er  fiberali  Pinselberfihrungen  deut- 
licher als  an  den  Armen  und  Beinen. 

Warm  und  Kalt  empfindet  er  fiberali  gleich  gut 

Schmerzempfindlichkeit  ist  erhalten. 

In  die  Hand  gelegte  Geldstficke  erkennt  er. 

Keine  Ataxie  beim  Versuch:  Finger — Finger  und  Finger — Nase. 

Bei  stärkerem  Husten  tritt  ein  Zittern  in  den  Beinen  au£ 

Die  Zahnreihen  vermag  Patient  vorne  3,2  cm  von  einander  zu  ent- 
fernen. 

Beim  Öffnen  des  Mundes  und  beim  Kauen  habe  er  keine  rechte  Kraft. 

Die  Zunge  wird  nicht  über  die  Unterlippe  vorgestreckt,  dieselbe  zeigt 
dabei  deutliches  Zittern.  Seitwärtsbewegung  der  Zunge  nach  rechts  ist 
nur  in  geringem  Grade  ausführbar,  nach  links  gar  nicht  möglich.  Pharynx 
etwas  gerötet,  Gaumensegel  steht  gleich,  hebt  sich  gut 

Den  Kopf  vermag  Pat  nur  ganz  wenig  nach  rechts  und  links  zu 
drehen;  Beugung  nach  vom  und  hinten  ist  nicht  möglich. 

Ffir  gewöhnlich  steht  Pat  breitbeinig  da,  die  Kniee  stark  durchge- 
drückt Das  rechte  Bein  ist  beim  Gehen  und  Stehen  nach  innen  gedreht,  das 
linke  mehr  nach  aussen.  Der  Gang  erinnert  an  das  Watscheln  einer 
Ente.  Pat  kann  nur  mit  Mfihe  und  langsam  die  Beine  fiast  ganz  einander 
nähern  und  dabei  stehen  bleiben.  Das  linke  Bein  bringt  er  dabei  besser 
an  das  rechte  als  umgekehrt  Sowie  er  versucht,  aus  dieser  Nahestellung 
der  Beine  zu  gehen,  schnellen  sofort  dieselben  auseinander. 

Kein  Romberg.  Gehen  auch  mit  geschlossenen  Augen  ohne  auffällige 
Unsicherheit  möglich. 

Kniephänomen  beiderseits,  besonders  rechts  gesteigert  Rechts  genfigt 
ein  schwächerer  Schlag,  um  Zittern  des  ganzen  Beines  auszulösen. 

Achillessehnenreflex  beiderseits  erhöht,  rechts  genfigt  schon  ein  Schlag 
auf  die  Achillessehne,  um  Fussklonus  hervorzurufen. 

Kein  Patellarklonus. 

Fusssohlenreflex  beiderseits  vorhanden. 

Kremasterreflex  schwach. 

Bauchdeckenrefiex  beiderseits  erhalten. 

Biceps-  und  Tricepsreflex  beiderseits  lebhaft 

Eine  Verschiedenheit  in  der  Innervation  der  beiden  Gesichtshälften 
besteht  nicht. 

Stirnrunzeln  erfolgt  gleichmässig. 

Augenbewegungen  frei. 

Pupillen  mittelweit,  nicht  ganz  rund. 

R/L  und  R/C  vorhanden.     Augenhintergrund  normal. 

Geschmack  und  Geruch  ohne  Störung. 

Wirbelsäule  gerade. 

Die  Gegend  des  Atlas  und  Epistropheus  ist  auf  Druck  empfindlich.  Von 
der  Halswirbelsäule   nach   unten   zu   nimmt   die  Druckempfindlichkeit   ab. 
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Die  grösste  Schmerzhaftigkeit  findet  sich  an  derVertebra  prominens.  Die 
Perkussion  des  Kreuzbeins  wird  unangenehmer  von  Pat.  empfunden  als  die 
der  Brustwirbelsäule.  Die  Wirbelsäule  ist  ganz  starr  und  weder  aktiv 
noch  passiv  zu  biegen,  letztere  Versuche  werden  schmerzhaft  empfunden. 

Vasomotorisches  Nachröten  ist  sehr  stark  vorhanden. 

An  Herz  und  Lungen  ist  nichts  Krankhaftes  zu  konstatieren. 

Urin  frei  von  Zucker  und  Ei  weiss. 

In  der  Folgezeit  gingen  die  Lähmungserscheinungen  mehr  und  mehr 
zurück. 

Mitunter  werden  unangenehme  Sensationen  in  den  unteren  Extremi- 
täten geklagt,  wie  z.  B.  Kältegefühl:  tatsächlich  fühlen  sich  die  Beine  kälter 
als  sonst  an,  sehen  bläulich  aus  und  schwitzen. 

Zeitweise  ist  Patellarklonus  auszulösen.  Während  anfangs  die  elek- 
trische Untersuchung  keine  wesentliche  Abweichung  von  der  Norm  ergibt, 
zeigt  sich  später  eine  deutliche  Herabsetzung  des  N.  peroneus  dext.  für 
beide  Stromarten. 

Bei  seiner  ersten  Entlassung  am  22.  L  1900,  welche  gegen  ärztlichen 
Rat  erfolgte,  war  noch  nachzuweisen: 

Absolute  Steifigkeit  und  stellenweise  Schmerzhaftigkeit 
der  Wirbelsäule,  starke  Beschränkung  der  Kopfbewegungen, 
bes.  nach  vorn  und  hinten,  Gang  noch  breitspurig,  beiderseitige 
Peroneusparese  rechts  mehr  als  links,  starke  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe  und  Abnahme  der  Berührungsempfindlichkeit  an 
den  Extremitäten,  links  ausgesprochener  als  rechts. 

Ab  und  zu  Klagen  über  Schwindel  im  Kopf  und  Kältegefühl  in  den 
Beinen. 

3  Wochen  später  stellte  sich  Pat.  wieder  vor,  äusserte  sich  im  allge- 
meinen befriedigend  über  seinen  Zustand,  insbesondere  in  Bezug  auf  Kopf- 
beschwerden und  Schwächegefühl.  Manchmal  allerdings  komme  es  ihm 
vor.  als  sei  „sein  Körper  für  die  Beine  zu  schwer".  Vor  8  Tagen  sei  es 
ihm  zum  ersten  Male  passiert,  dass,  ohne  dass  er  es  fühlte,  Marn  ab- 
gegangen sei:  seither  bestehe  mehr  weniger  andauerndes  Harnträu- 
feln.    Gestern  sei  auch  unbemerkt  Stuhlgang  eingetreten. 

Die  Wirbelsäule  kann  Pat.  heute  (12.  IL)  nur  im  Halsteil  etwas  biegen, 
die  übrige  Wirbelsäule  wird  ganz  steif  gehalten.  Bei  der  Perkussion  der 
Wirbelsäule  beginnt  beim  7.  Halswirbel  ein  schmerzhatter  Bezirk,  welcher 
sich  bis  zum  3.  Brustwirbel  herab  erstreckt  Von  da  ab  ist  die  Schmerz- 
haftigkeit geringer,  jedoch  wird  das  Beklopfen  über  die  ganze  Wirbelsäule 
hin  unangenehm  empfunden. 

Die  Zunge  wird  zitternd  vorgestreckt,  ist  freibeweglich,  zeigt  keine 
pali>able  Atrophie. 

Pupillen  reagieren  auf  Licht  und  Konvergenz.  Augenbewegungen 
sind  frei. 

Händedruck   r.  44,  1.  54  (Dynamometer). 

Grobe  Kraft  der  Beine  gering. 

Peroneusparese  beiderseits  wie  früher. 

Gang  breitsi)urig,  mit  Schleifen  des  äusseren  Fussrandes,  rechts 
>  links. 

Kniephänomen  und  Achilles>ehniMiret1ex   beiderseits  gesteigert. 

Recht*^  Fussklonus  auszulösen. 
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Fnsssohlenreflex  vorhaDden. 

Babinski  positiv. 

Bauchdeckenreflex  vorhanden  und  beiderseitig  gleich. 

Sensibilität:  In  der  Mitte  der  Schulterbl&tter  beginnend 
und  die  KörperrOckseite  nach  unten  zu  einn-^hmend  bis  zu  den 
Oberschenkeln  findet  sich  Herabsetzung  ffir  Pinselberfihrungen 
und  Nadelstiche. 

In  der  Analgegend  und  an  beiden  oberen  und  unteren 
Extremitäten  werden  Pinselberührungen  Oberhaupt  nicht 
empfunden.  Die  Empfindlichkeit  für  Nadelstiche  ist  in  der 
Analgegend  am  stärksten  vermindert. 

Wegen  zunehmender  Schwäche  in  den  Beinen  und  Armen  und  wegen 
Darm-  und  Blasenstörungen  Hess  sich  Fat.  am  23.  IL  1900  zum  zweiten 
Male  in  die  Klinik  aufnehmen. 

Eine  erheblichere  Volumensdifferenz  an  den  unteren  und  oberen  Extre- 
mitäten zwischen  rechts  und  links  lässt  sich  nicht  nachweisen.  Beide 
Beine  können  bis  40  cm  von  der  Unterlage  abgehoben  werden,  Ab-  und 
Adduktion  erfolgen  in  annähernd  normaler  Exkursion.  Diese  Bewegungen 
erfolgen  mit  sichtlicher  Anstrengung  und  kraftlos. 

Flexion  und  Extension  im  Fussgelenk  sind  im  Gegensatz  zu  früher, 
ebenso  Pronation  und  Supination  nur  in  sehr  geringem  Grade  und  mit 
stark  verminderter  Kraft  ausführbar. 

Keine  Spasmen. 

Passive  Bewegungen  in  allen  Gelenken  der  unteren  Extremitäten  frei. 

Grobe  Kraft  der  Beine  minimal. 

Aus  der  horizontalen  Lage  kann  er  den  Oberkörper  selbst  mit  kräf- 
tigster Unterstützung  seiner  Arme  nur  etwa  15 — 20  cm  von  der  Unter- 
lage wegbringen.  Fordert  man  Pat  auf,  sich  aufzusetzen,  so  macht  er 
dies  in  der  Weise,  dass  er  die  unteren  Extremitäten  zusammen  nach  der 
rechten  Seite  bewegt  und  über  den  Rand  der  Lagerstätte  herabhängen 
lässt  und  sich  dann  etwas  schräg  auf  der  Kante  au&etzt  Die  Wirbelsäule 
wird  sowohl  beim  Aufrichten  als  auch  beim  Hinlegen  steif  gehalten. 

Die  Finger  stehen  in  dem  1.  Interphalangealgelenk  in  ganz  leichter 
Beugestellnng  und  können  nicht  vollständig  gestreckt  werden.  Das  Er- 
heben der  Arme  erfolgt  langsamer  und  mit  Anstrengung;  der  rechte 
wird  mühsam  bis  zur  Senkrechten,  der  linke  nur  ^/4  so  weit  erhoben. 
Auch  die  Bewegung  der  Arme  gegen  die  Körpermitte  zu  ist  etwas  be- 
schränkt. 

Beim  Ausstrecken  der  Finger  werden  dieselben  jedesmal  gespreizt  und 
es  gelingt  nur  mit  Mühe,  die  gespreizten  Finger  einander  zu  nähern,  am 
besten  noch  zwischen  2.  und  3.  Finger.     Geringer  Tremor  manuum. 

Beim  Versuch  Finger — Nase  bei  geschlossenen  Augen  greift  Pat. 
öfter  daneben,  ebenso  bei  dem  Versuch  Finger — Finger,  auch  bei  offenen 
Augen.  Die  passiven  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  sind  frei,  doch 
klagt  Pat.  bei  stärkeren  Bewegungen  über  Schmerzen  im  Schultergelenk 
und  im  oberen  Teil  der  Brustwirbelsäule.  Auch  bei  den  gröberen  Exkur- 
sionen im  Hüftgelenk  hatte  er  Schmerzen  in  der  Lendenwirbelsäule  ange- 
geben. Nach  starkem  Faustschluss  bedarf  es  längerer  Zeit,  bis  Streckung 
der  Finger  möglich  ist 
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Dynamometer  rechts  22 — 20—22, 
links    20—20—20. 

Beim  Gehen  werden  die  Ftlsse  stampfend  aufgesetzt  und  etwas  kleine 
Schritte  gemacht,  das  linke  Bein  wird  dabei  im  Knie  stark  durchgedrückt, 
der  Fuss  nach  aussen  gestellt.  Links  Plattfuss  massigen  Grades.  Das 
rechte  Bein  ist  beim  Gehen  in  toto  etwas  nach  innen  gedreht,  der  äussere 
Fttssrand  schleift  mit  seiner  vorderen  Partie.  Pat.  kann  passiv  die  Füsse 
ganz  gerade  und  die  Beine  parallel  stellen,  aber  schon  beim  ersten  Schritt 
stellt  sich  die  oben  beschriebene  Stellung  wieder  ein. 

Beim  BOcken  und  Seitwftrtsdrehen  wird  die  Wirbelsäule  immer  ganz 
steif  gehalten. 

Drehung  des  Kopfes  nach  rechts  und  links,  ebenso  Senken  und  Er- 
heben desselben  in  ganz  geringem  Grade  ausführbar. 

Bei  Beklopfen  der  Wirbelsäule  wird  im  Bereich  der  2  letzten  Hais- 
und 2  ersten  Brustwirbel  Schmerzhaftigkeit  angegeben.  Die  chirurgische, 
speziell  Röntgenuntersuchung  ergibt  sowohl  jetzt  wie  auch  schon  fiHher 
in  Bezug  auf  die  Wirbelsäule  ein  negatives  Resultat 

Reflexerregbarkeit:  Biceps-  und  Tricepsreflex  beiderseits  vorhanden 
und  gleich. 

Kniephänomen  rechts  etwas  stärker  als  normal,  links  deutlich  ge- 
steigert 

Kein  Patellarklonus. 

Links  deutlicher  Achillessehnenreflex,  rechts  Fussklonus  bei  Beklopfen 
der  Sehne. 

Fusssohlenreflex  beiderseits  gering. 

Kremasterreflex  nicht  auszulösen. 

Bauchdeckenreflex  beiderseits  deutlich. 

Sensibilität:  Ganz  leichte  Pinselbertthrungeu  werden  an  beiden 
Beinen  nach  vorn  bis  zur  Leistenbeuge,  nach  hinten  bis  oberhalb  der 
Glutäen  nirgends  empfunden. 

Ähnlich  verhalten  sich  der  Racken  und  die  seitlichen  Thoraxpartien. 
Nur  wird  an  diesen  Partien  hin  und  wieder  eine  leise  Pinselberührung 
empfunden. 

Das  Gleiche  ist  der  Fall  vorn  an  der  Brust,  an  der  Vorderseite  des 
Halses  und  an  den  seitlichen  Bauchpartien. 

Über  dem  Sternum  und  an  der  Vorderseite  des  Bauches  werden  leichte 
Pinselberührungen  fast  immer,  wenn  auch  nicht  stets,  angegeben.  In  der 
Analfalte  und  am  Anus  werden  leichte  Berührungen  gar  nicht  empfunden. 
Gröbere  Pinselberührungen  werden  überall  richtig  angegeben. 

Die  Schmerzempfindlichkeit  ist  erhalten,  aber  am  ganzen 
Körper  im  Vergleich  zu  der  des  Gesichtes  und  Kopfes  etwas 
herabgesetzt,  besonders  ausgesprochen  an  den  Unterschenkeln. 
Warm  und  Kalt  wird  überall  unterschieden. 

In  die  Hand  gelegte  Gegenstände  erkennt  Pat.  richtig,  bedarf  aber 
dazu  einiger  Zeit 

Facialis  in  Ruhe  nicht  ganz  symmetrisch.  Linke  Nasolabialfalte  senk*» 
rechter  nach  unten  verlaufend  als  die  rechte. 

Bei  mimischen  Bewegungen  gute  Funktion  der  beiderseitigen  Gesichts- 
muskulatur. 
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Pfeifen  und  Blasen  gehen  gut  von  statten.  Stirn  wird  gleichmässig 
gerunzelt  Zunge  weisslich  belegt,  zittert  beim  Vorstrecken  lebhaft,  kann 
nach  oben  und  unten,  sowie  nach  rechts  und  links  gut  bewegt  werden, 
wird  jedoch  nicht  weiter  vorgestreckt  als  bis  an  den  äusseren  Rand  der 
Unterlippe. 

Gaumensegel  hebt  sich  symmetrisch.  Sprache  ohne  irgend  welche 
Störung. 

Die  Zunge  selbst  fühlt  sich  schlaff  an  und  zeigt  Querfurchen. 

Pupillen  gleich,  ß/L  und  R/C  positiv. 

A.  B.  frei. 

Geruch  und  Geschmack  ohne  Störung. 

Brust-  und  Bauchorgane  gehörig. 

Puls  66,  mittelkrftftig,  regelmässig. 

Während  der  Untersuchung  träufelt  fortwährend  Urin  ab. 

Urin  1026,  alkalisch,   trübe,  enthält  etwas  Eiweiss,  kein  Zucker. 

2  Tage  später  lassen  sich  in  beiden  unteren  Extremitäten  deutliche 
Spasmen  nachweisen.  Kniephänomen  ist  beiderseits  lebhaft  gesteigert, 
rechts  vielleicht  noch  eine  Spur  stärker. 

Skrotalreflexe  beiderseits  gut  auslösbar. 

Auch  an  den  oberen  Extremitäten  sind  Spasmen  deutlich  zu  erkennen. 
In  der  Folgezeit   tritt  vorübergehend   eine  Zunahme   der  Schmerzhaft 
tigkeit  der  Wirbelsäule  sowohl  nach  Ex-  als  Intensität  auf. 

3  Wochen  nach  seiner  2.  Aufnahme  äussert  Fat,  er  habe  ab  und  zu 
Klingen  in  den  Ohren,  ausserdem  könne  er  nicht  mehr  so  kräftig  kauen 
wie  früher.  Wenn  er  den  Mund  fest  schliesst,  so  macht  es  ihm  Mühe, 
denselben  sofort  wieder  zu  öffnen. 

Nach  einigen  Tagen  verlor  sich  diese  Kauerschwerung  ziemlich,  die 
Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule  hatte  abgenommen. 

Bei  der  Entlassung  waren  noch  Blasenschwäche,  Fehlen  der 
Erektion,  Peroneusschwäche  vorwiegend  rechts,  Steigerung  des 
Kniephänomens  und  des  Achillessehnenreflexes  beiderseitig, 
r.  >1.,  stärkere  Schwäche  des  rechten  Beines  nachzuweisen. 

Das  Ergebnis  der  Sensibilitätsprüfung  war  folgendes: 

Pinselberührungen,  Unterschied  zwischen  Nadelspitze  und  Nadelkopf 
werden  am  ganzen  Körper  meist  richtig  angegeben. 

Ab  und  zu  trifft  auf  die  rechte  Körperseite  eine  Fehlreaktion;  doch 
ist  entschieden  gegen  früher  eine  Besserung  zu  konstatieren. 

Nadelstiche  sowie  Temperaturunterschiede  werden  an  den 
linken  Extremitäten  weniger  empfunden  als  rechts  und  am 
übrigen  Körper. 

Eine  Störung  der  Lageempfindung  ist  nicht  nachweisbar. 

Bei  Prüfung  koordinierter  Bewegungen  mit  den  unteren  Extremitäten 
tritt  in  horizontaler  Lage  starker  Tremor  auf.     Keine  deutliche  Ataxie. 

Motilität:  Händedruck  links <C rechts.  Links  alle  Bewegungen  aus- 
führbar, doch  weniger  ergiebig  und  kraftloser  als  rechts.  Keine  vermin- 
derte passive  Beweglichkeit  weder  in  den  oberen  noch  in  den  unteren 
Extremitäten. 

Kein  Eomberg. 

Zunge  wird  gerade  vorgestreckt,  zittert  etwas,  ist  frei  beweglich,  etwas 
geaitelt. 
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Nach  4  Wochen  stellt  sich  Pat  wieder  vor,  sieht  blühend  aus,  gibt 
an,  dass  seit  14  Tagen  die  Urinentleervng  geordnet  sei.  Hände- 
druck sehr  kr&ftig.    Peroneusl&hmung  rechts  noch  deutlich. 

Pat  versieht  leichtere  Arbeit  bei  einem  Kupferschmied. 

Der  Kranke  kommt  im  November  1902  wieder  in  die  Klinik,  um  sich 
vorzustellen  und  eventuell  au&ehmen  zu  lassen. 

Die  Angaben  in  Bezug  auf  sein  Befinden  in  der  Zwischenzeit  lauten: 

Die  subjektiven  Beschwerden  bestehen  in  zeitweise  auftretenden,  bis 
zu  1/4  Stunde  anhaltenden  Wadenkrämpfen  sowie  heftigen  Krenzschmerzen. 
In  der  Zwischenzeit  habe  er  zu  Hause  leichtere  Arbeiten  verrichtet,  habe 
aber  wegen  der  eben  genannten  Krankheitserscheinungen  nicht  fortlaufend 
arbeiten  können.  Das  Backen  sei  gar  nicht  gegangen,  da  bei  Beugung  im 
Knie  sich  sofort  heftiges  Zittern  in  beiden  Beinen  und  Wadenkrämpfe  ein- 
stellten, so  dass  er  zu  Boden  gefallen  wäre.  Zittern  leichteren  Grades 
stellte  sich  auch  in  den  Beinen  ein,  wenn  sich  K.  auf  einen  Stuhl  setzt, 
ebenso  beim  Gehen,  wenn  er  die  Knie  nicht  möglichst  durchdrückt  Das 
früher  in  den  Armen  vorhandene  Zittern  ist  ganz  verschwunden.  Anfiang 
August  1902  sei  er  plötzlich  fieberhaft  erkrankt  und  habe  sich  in  das 
Krankenhaus  zu  L.  auftiehmen  lassen;  dort  sei  er  6  Wochen  lang  verpflegt 
worden,  habe  5  Wochen  lang  teilweise  bis  zu  40^  gefiebert,  aber  mit  Aus- 
nahme eines  sehr  heftigen  Kribbeins  in  der  Kreuzgegend  keinerlei  sub- 
jektive Beschwerden  gehabt.  Am  Tage  der  Entlassung  habe  er  noch  eine 
Temperatur  von  38,2^  gehabt. 

Bei  der  Aufnahme  gibt  K  an,  seine  Hauptbeschwerden  bestehen  jetzt 
in  Kribbeln  in  der  Kreuzgegend,  welches  sich  besonders  bei  Witterungs- 
wechsel bis  zur  Unerträglichkeit  steigert,  ferner  in  Blasenbeschwerden.  Im 
allgemeinen  könne  er  zwar  das  Wasser  halten,  jedoch  nicht  lang.  Sehr 
häufig,  oft  alle  ^4  Stunde,  stellt  sich  Urindrang  ein,  wenn  er  dann  nicht 
sofort  dem  Drange  Folge  leiste,  gehe  der  Urin  unfreiwillig  ab.  Die  Ent- 
leerung erfolge  nicht  im  Strahl,  sondern  trotz  vorherigen  starken  Dranges 
manchmal  nur  tropfenweise.  Zu  anderen  Zeiten  kommt,  wenn  Pat.  glaubt 
schon  alles  Wasser  gelassen  zu  haben,  nachträglich  noch  eine  ganze  Portion 
oder  auch  nur  einzelne  Tropfen.  Er  habe  weder  das  Gefühl,  dass  die  Blase 
gefüllt,  noch  dass  sie  entleert  sei.  Nachts  habe  er  regelmässig,  tagsüber 
häufig  ein  Urinal  getragen.  Bei  der  Stnhlentleerung  komme  es  selten 
vor,  dass  er  sich  verunreinige;  der  Stuhl  sei  in  der  Regel  von  weicher 
Beschaffenheit. 

Das  Geftlhl  am  Leib  und  in  den  Beinen  habe  sich  gegen  früher  sehr 
gebessert,  er  fühle  jetzt  alles,  auch  den  Schmerz.  Manchmal  habe  er,  wenn 
sich  die  Krämpfe  in  den  Beinen  einstellten,  auch  ein  gürtelförmig  ein- 
schnürendes Geftlhl  rings  um  den  Leib  herum. 

Das  Gehen  sei  im  allgemeinen  nicht  behindert,  nur  müsse  er  ziemlich 
breitspurig  gehen.  Schwanken  oder  Stolpern  habe  er  nicht  Angeblich 
keine  Parästhesien  in  den  Beinen. 

Objektiver  Befund:  Guter  Ernährungszustand,  kräftig  entwickelte 
Muskulatur,  robuster  Körperbau. 

Schädel  auf  Beklopfen  nicht  empfindlich.    L/R,  C/R,  A.  B.  positiv. 

Augenhintergrund  normal. 

Gehirnnerven  intakt 

Obere  Extremität:   Muskulatur  sehr  kräftig  entwickelt,   die  grobe 
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Kraft  entsprechend,  r.  eine  Spur  geringer  als  1.  Radiusrellex  beiderseitig 
vorhanden.  Aktive  and  passive  Beweglichkeit  in  Schulter-  und  Ellbogen- 
gelenk beiderseits  frei.  Bei  raschen  Bewegungen  tritt  beiderseits  ein 
vorübergehendes  Zittern  der  gesamten  Extremitäten  ein.  Die  Finger  können 
sämtlich  weder  aktiv  noch  passiv  vollkommen  gestreckt  werden,  massige 
Krallenstellung  beiderseits.    Die  Bewegung  erfolgt  prompt. 

(Der  Kranke  gibt  an,  dass  er  manchmal,  wenn  er  Gegenstände  sehr 
fest  anfasse,  einen  Krampf  in  den  Fingern  bekomme  und  dann  fftr  kurze 
Zeit  die  Hand  nicht  mehr  Offnen  könne.) 

Keine  deutliche  Ataxie. 

Leichter  Tremor  manuum. 

Aufgefordert  sich  auf  den  Untersuchungstisch  zu  legen,  stützt  sich  K 
zuerst  mit  beiden  Armen  auf  diesen,  stellt  dann  das  im  Kniegelenk  ge- 
streckte Bein  auf  einen  Stuhl  und  setzt  sich  mit  einem  Ruck  auf  den 
Tisch.  Dabei  zittern  Arme  und  Beine  kurze  Zeit.  Von  der  sitzenden 
Stellung  vermag  er  in  die  liegende  nicht  eher  überzugehen,  als  bis  die 
gestreckten  Beine  auf  dem  Tisch  liegen.  Aus  der  liegenden  Stellung  kann 
er  sich  nur  unter  Zuhilfenahme  der  Arme  etwa  bis  zu  einem  Winkel  von 
45^  emporrichten,  dann  muss  er  erst  die  Beine  von  der  Unterlage  herab- 
hängen lassen,  bevor  er  den  Oberkörper  mit  einem  Ruck  ganz  aufrichten 
kann.  Dabei  tritt  jedesmal  ein  kurzdauerndes  Zittern  sowohl  in  den 
Beinen  als  auch  in  den  Armen  auf.  In  der  Rückenlage  ist  das  rechte  Bein 
etwas  abduziert  und  nach  aussen  rotiert 

Untere  Extremität  Die  Muskulatur  kräftig  entwickelt,  beiderseits 
gleich,  keine  Atrophien. 

Patellarsehnenreflex  beiderseits  gleich,  in  gehöriger  Stärke.  Achilles« 
sehnenreflex  vorhanden.     Sohlenreflex  plantar. 

Beweglichkeit,  a)  Aktive:  Nur  unter  lebhafter  Anstrengung  und 
unter  Zittern  der  ganzen  Extremität  vermag  Pat.  das  rechte  Bein  ganz 
wenig  von  der  Unterlage  zu  erheben. 

Beim  linken  Bein  gelingt  dies  gar  nicht  Die  Beugung  im  Hüftgelenk 
erfolgt  beiderseits  kaum  bis  zu  einem  Winkel  von  ca.  30®  (dabei  heftiges 
Zittern,  starke  Anspannung  der  Strecker  des  Oberschenkels). 

Die  Beugung  im  Kniegelenk  wird  beiderseits  bis  zu  einem  Winkel  von 
ca.  90®  ausgeführt,  dabei  wird  aber  auf  jeder  Seite  die  Ferse  auf  der 
Unterlage  geschleift  (Zittern).  Peroneussch wache  beiderseits,  links  weniger 
stark  als  rechts.  In  den  Zehen-  und  Fussgelenken  scheint  die  Beweglich- 
keit nicht  eingeschränkt. 

b)  Passive:  In  der  Ausgiebigkeit  übertrifft  die  passive  Beweglichkeit 
die  aktive  kaum  nennenswert  Bei  Beugung,  besonders  im  Kniegelenk, 
spannt  sich  die  Streckmuskulatur  des  Oberschenkels  dermaßen  an,  dass 
dieser  Widerstand  nur  sehr  schwer  zu  Oberwinden  ist  Lässt  man  das 
dergestalt  gebeugte  Bein  plötzlich  los,  so  schnellt  es  in  die  gestreckte 
Stellung  zurück,  was  auch  bei  aktiven  Bewegungen  zu  bemerken  war. 

Auch  in  der  Ruhelage  fühlt  sich  die  Muskelgruppe  des  Quadriceps 
femoris  beiderseits  viel  straffer  an  als  die  übrige  Muskulatur. 

Im  Gegensatz  dazu  erscheint  die  Wadenmuskulatur  beiderseits  sehr 
schlaff. 

Kniehackenversuch  nicht  ausführbar. 
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Romberg  negativ. 

Gang  sehr  breitspurig,  die  Kniegelenke  werden  gestreckt  gehalten, 
ebenso  findet  nur  eine  minimale  Bewegung  in  den  Fussgelenken  statt.  Pat. 
beschreibt  beim  jedesmaligen  Vorsetzen  des  einen  Beines  mit  demselben 
einen  kleinen  Halbkreis. 

Beim  Bficken  h&lt  Pat  das  eine  Bein  gestreckt,  das  andere  wird  eben- 
falls gestreckt  nach  rfickw&rts  geschoben  und  erst  jetzt  findet  eine  Beugung 
des  Oberkörpers  statt. 

Soll  Pat  stehend  ein  Bein  im  Kniegelenk  beugen,  so  muss  er  sich 
zunächst  an  einer  Stütze  festhalten,  bringt  die  verlangte  Bewegung  nur 
rückwärts  zustande,  wobei  beide  Beine  lebhaft  zittern. 

Rumpf:  Wirbels&ule  in  der  Gegend  der  Vertebra  prominens  auf  Druck 
und  Beklopfen  empfindlich.  Kein  Stauchungsschmerz.  Keine  Deformit&t 
der  Wirbelsäule  nachweisbar. 

Vasomotorisches  Nachröten  positiv. 

Bauchdeckenreflex  1.  >  r. 

Drehbewegungen  des  Kopfes  können  nur  sehr  mangelhaft  ausgeführt 
werden. 

Nickbewegungen  nur  angedeutet  Pat  empfindet  bei  den  letzteren 
Schmerzen  in  der  Gegend  der  Vertebra  prominens. 

Innere  Organe  ohne  pathologischen  Befund. 

Urin  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker. 

Sensibilität,    a)  Berührungsempfindung: 

Kopf  intakt 

An  der  Vorderseite  von  Rumpf  und  Armen  gut,  an  den  Beinen  einige 
Fehlreaktionen,  an  der  Rückseite  der  Arme  zahlreiche  Fehlreaktionen. 

Die  Rückenfläche  weist  in  ihrer  zentralen  Partie,  seitlich  bis  zum 
Angulus  scap.  beiderseits  reichend,  über  ihre  ganze  Länge  aufgehobene 
Empfindlichkeit  für  Pinselberührungen  auf. 

b)  Schmerzempfindung: 
Kopf  intakt 

Die  oberen  Extremitäten  weisen  an  ihrer  Vorder-  und  Rückseite,  sowie 
der  Rumpf  in  dem  Ausbreitungsgebiet  der  Rami  supraclaviculares  anteriores, 
laterales  und  posteriores  stark  herabgesetzte  Schmerzempfindung  auf. 

Die  Rami  cervicales  lumboinguin.,  Spermat  ext  und  Obturat,  sowie 
Cut.  fem.  post  und  mediale  Partie  des  Cruralis,  sowie  die  obere  des 
N.  saphenus  und  Gut  crur.  post  med.  sind  frei. 

Im  Gebiete  des  N.  cut.  fem.  lat,  lateralen  Partie  des  N.  cruralis,  commun. 
peroneus,  Peroneus  superfic.  und  distalen  Partie  des  N.  saphenus  und  cutan. 
crur.  post  med.  findet  sich  stark  herabgesetzte  Schmerzempfindlichkeit 

c)  Temperaturempfindung:  Im  Gebiete  der  Nn.  supraclavi- 
culares, der  Empfindungsnerven  der  ganzen  linken  oberen  Extremität 
an  Vorder-  und  Rückseite,  sowie  in  den  Ausbreitungsbezirken  der  Nn. 
intereoss.  ram.  lat.,  cut  fem.  lat.,  commun.  peroneus,  cut  crur.  post 
med.,  lumboinguinalis,  lat  Partie  des  N.  crur.  links  ist  eine  deutliche 
Herabsetzung  nachweisbar.     Im  übrigen  ist  keine  Störung  festzustellen. 

Zusammenfassung.  Überblicken  wir  noch  einmal  in  kurzen 
Zügen  die  Entstehung  und  den  Verlauf  der  krankhaften  Erscheinungen, 
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so  finden  wir,  dass  sich  im  Anschluss  an  einen  Sturz  in  einen  Strassen- 
graben  innerhalb  kurzer  Zeit  eine  Paraplegie  entwickelte.  Die  Läh- 
mung der  Extremitäten  ist  zunächst  eine  schlaffe  und  nicht  ToUstän- 
dige.  Die  Sehnenreflexe  der  oberen  Extremitäten  sind  gesteigert,  ebenso 
das  Kniephänomen,  während  der  Plantarreflex  fehlt  Die  Pupillen  sind 
eng  (2  mm),  zeigen  jedoch  Reaktion.  In  der  Folgezeit  stellt  sich  Rigi- 
dität im  Rumpf  und  in  den  unteren  Extremitäten  ein.  Ausserdem 
sind  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  des  Zwerchfells  und  der  £x- 
spirationsmuskeln  sowie  mehrerer  Oehimnerren  und  zwar  des  Facialis, 
Olossopharyngeus,  Vagus,  Accessorius  nnd  Hypoglossus  nachweisbar, 
daneben  lassen  sich  Reizungserscheinungen  im  Gebiet  des  Oculomoto- 
rius  und  des  motorischen  Astes  des  Trigeminus  beobachten.  Die  Hals- 
wirbelsäule zeigte  sich  Ton  Anfimg  an  und  besonders  in  der  Gegend 
der  Vertebra  prominens  sehr  schmerzhaft  auf  Druck  und  bei  aktiven 
und  passiven  Bewegungs versuchen.  Späterhin  wurde  die  Lähmung  der 
oberen  Extremitäten  links  deutlicher  als  rechts,  die  Arme  blieben 
schlaff,  während  die  Beine  zeitweise  stark  spastisch  waren.  Nach  Rfick- 
bildung  der  Störungen  von  Seiten  der  Gehimnerven  blieben  Schwäche 
in  den  Extremitäten,  sowie  von  Blase  und  Mastdarm  in  wechselnder 
In-  nnd  Extensität  zurück.  Die  Wirbelsäule  war  stets  und  ist  auch 
jetzt  noch  rigide;  der  Nachweis  einer  Fraktur  oder  Luxation  war  nicht 
zu  erbringen.  Muskelkrämpfe  und  Zuckungen  treten  vorwiegend  in 
den  unteren  Extremitäten  und  hier  mit  Vorliebe  in  der  Wadenmusku- 
latur auf.  Die  grobe  Kraft  der  Arme  hat  sich  ziemlich  gut  wieder 
eingestellt,  nur  bestehen  Veränderungen  im  Gebiet  der  Hand  (leichte 
Krallenstellungy  Erschwerung  der  Öffnung  nach  kräftigem  Faustschluss). 
Die  motorischen  Schädigungen  der  unteren  Extremitäten  sind  viel  be- 
deutender, sie  betreffen  sowohl  die  Ab-  wie  Adduktion  des  Oberschenkels 
sowie  dessen  Aussenrotation.  Die  Streckung  der  Unterschenkel  ist  eine 
nach  In-  und  Extensität  sehr  mangelhaft«,  daneben  besteht  Peroneus- 
parese  beiderseits,  besonders  rechts. 

Die  Sensibilitätsstorung  hat  folgende  Wandlungen  erfahren: 
Zunächst  war  eine  leichte  Abnahme  der  Berührungsempfindlichkeit  auf 
der  ganzen  linken  Eorperseite  bis  zum  Hals  hinaufreichend  zu  con- 
statieren.  Späterhin  war  nur  an  den  linken  Extremitäten  eine  Ab- 
nahme der  Berührungsempfindlichkeit  nachzuweisen.  Nach  Verfluss 
einiger  Wochen  konnte  folgender  Befund  erhoben  werden:  In  der 
Mitte  der  Schulterblätter  beginnend  und  die  ganze  Körperrückseite 
nach  unten  zu  einnehmend  bis  zu  den  Oberschenkeln  findet  sich  Herab- 
setzung ftir  Pinselberüfarungen  und  Nadelstiche.  In  der  Analgegend 
und  an  beiden  oberen  und  unteren  Extremitäten  werden  Pinselberüh- 
rungen überhaupt  nicht  empfunden.    Die  Empfindlichkeit  Ar  Nadel- 
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Stiche  ist  in  der  Analgegend  am  stärksten  yermindert  Die  neueste 
Sensibilitatsprfifung  ergibt:  Die  Rückenfläche  weist  in  ihrer  zentralen 
Partie,  seitlich  bis  zum  Angulus  scapulae  beiderseits  reichend,  über 
ihre  ganze  Länge  aufgehobene  Empfindlichkeit  für  Pinselberübrungen  auf. 

Die  Schmerzempfindlichkeit  der  oberen  Extremitäten  ist  au 
ihrer  Vorder-  und  Rückseite,  sowie  am  Rumpf  in  dem  Ausbreitungs- 
gebiet der  Rami  supradayiculares  anteriores,  laterales  und  posteriores 
stark  herabgesetzt  Ausserdem  findet  sich  an  der  unteren  Extremität 
Hypalgesie  im  Bereich  der  Nn.  cut  fem.  lat,  lateralen  Partie  des  N. 
cruralis,  des  N.  peroneus  com.  und  superfic,  sowie  der  distalen  Partie 
des  N.  saphenus  und  cutan.  crur.  post.  med. 

Störungen  der  Temperaturempfindung  sind  im  Gebiete  der 
Nn.  supradaviculares,  der  Empfindungsnerven  der  ganzen  linken 
oberen  Extremität  an  Vorder-  und  Rückseite  sowie  in  den  Ausbrei- 
tungsbezirken der  Nn.  intercost.  ram.  lai,  cut  fem.  lat,  communis  pero- 
neus, cut  crur.  post  med.,  lumboinguinalis  und  lateraler  Partie  des  N. 
crur.  links  nachweisbar.  Im  übrigen  lässt  sich  keine  Abweichung 
von  der  Norm  constatieren. 

Die  elektrische  Untersuchung  gibt  bis  jetzt  mit  Ausnahme  einer  ein- 
fachen Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  N.  peroneus  an 
seiner  Umschlagstelle  für  beide  Stromesarten  keine  sicheren  Anhalts- 
punkte. 

Die  jetzt  noch  nachweisbaren  motorischen  und  sensiblen  Störungen 
sprechen  fQr  die  Annahme  verschiedener  Krankheitsherde  im  Rückenmark 
und  für  die  Vermutung  eines  Weiterschreitens  des  Krankheitsprozesses. 
Von  Interesse  wäre  es  natürlich,  dereinst  durch  die  Obduktion  den  patho- 
logisch-anatomischen Beleg  für  die  klinische  Symptomatologie  zu  erbringen. 
Der  weitere  Verlauf  dürfte  ausserdem  in  Hinsicht  auf  die  Frage  des  Zu- 
sammenhangs zwischen  Blutung  in  die  Rückenmarkssubstanz  und  Syringo- 
myelie  eine  gewisse  Bedeutung  haben. 

Die  Diagnose  einer  traumatisch  entstandenen  Blutung  in  das 
Rückenmark  und  seine  Häute  kaun  nach  Art  der  Entstehung  und  Aus- 
breitung keinem  Zweifel  unterliegen,  zumal  da  sich  der  Nachweis  einer 
chirurgischen  Affektion  der  Wirbelsäule  (Fraktur  oder  Luxation)  nicht 
erbringen  Hess.  Inwiefern  sekundär  sich  entzündliche  Erscheinungen 
entwickelt  haben,  entzieht  sich  einer  sicheren  Beurteilung.  Die  im 
Anfang  beobachtete  Puls-  und  Temperaturstörung  dürften  doch  wohl 
am  ungezwungensten  durch  nervöse  Einflüsse  erklärt  werden. 

Nach  Eichhorst  1)  (1874)  gehörten  Fälle  von  sog.  Hamatomyelie 
zu  den  grössten  Seltenheiten,  während  im  Laufe  der  folgenden  Jahre 
eine  ganze  Reihe  hierhergehöriger  Fälle  zur  Beobachtung  und  Ver- 
öffentlichung gelangt  sind.  E.  Leyden^)  (1875)  führt  aus,  dass  die 
traumatischen    Blutungen    selbständig    auftreten,    wenn    die    Wirbel- 
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verletzcmg  entweder  ganz  fehlt  oder  geringfagig  ist.  „Sie  entateüen 
vorzüglich  durch  Kontusionen  des  Rückenmarks  und  scheinen  viel 
öfter  als  die  Kontusion  des  Oehims  von  Blutung  gefolgt  zu  sein.^ 
Die  dann  dort  weiterhin  aufgeführte  Symptomatologie  trifft  f&r  unseren 
Fall  in  allem  Wesentlichen  zu. 

Nach  W.  Erb^)  (1878)  ist  für  die  Spinalapoplexie  besonders  cha- 
rakteristisch, „dass  im  Laufe  weniger  Minuten  oder  Viertelstunden  sich 
eine  völlige  schwere  Paraplegie  ausgebildet  hat;  gewöhnlich  wird  die* 
selbe  durch  einen  lokalen  oder  über  die  ganze  Wirbelsäule  verbreiteten 
lebhaften  Schmerz  eingeleitet,  der  aber  meist  bald  nach  der  Entwick- 
lung der  Lähmung  wieder  verschwindet.  Ebenso  regelmässig  besteht 
Lähmung  der  Blase  und  des  Mastdarms.  In  wohlbeobachteten  Fällen 
fand  man  auch  ausgesprochene  vasomotorische  Lähmung.  Sitzt  die 
Hämorrhagie  hoch  oben,  so  kann  die  Ernährung  der  Muskeln  ebenso 
yne  ihre  elektrische  Erregbarkeit  ziemlich  intakt  bleiben.  Beim  Sitz 
im  Halsteil  erstreckt  sich  die  Paraplegie  auf  alle  vier  Extremitäten; 
ein  Teil  der  Inspiratoren  ist  gelähmt;  Pupillenerscheinungen  können 
vorhanden  sein.*^ 

Gharcot^)  glaubt,  dass  eine  richtige  Hämatomjelie  immer  letal 
verlaufe,  während  Erb^)  sich  dieser  Ansicht  nicht  anschliessen  kann. 
Nach  ihm  kommt  manchmal  eine  teilweise  Genesung  zustande:  meist 
bleiben  einzelne  atrophische  und  gelähmte  Muskelgruppen  zurücL 

„Die  Prognose  ist  fast  immer  eine  sehr  bedenkliche.  Grosse  zen- 
trale  Blutungen  verlaufen  immer  letal;  dasselbe  gilt  für  Blutungen 
mit  sehr  hohem  Sitz.*^ 

Im  Gegensatz  zu  Leyden  betont  (1887)  Seeligmüller^),  dass  im 
Symptomenbilde  der  Rückenmarksblutung  motorische  und  sensible 
Reizerscheinungen  nie  hervortreten. 

Thorburn®)  (1889)  schreibt  deu  Hämatomyelien  auf  traumatischer 
Basis  zwei  Effekte  auf  das  Rückenmark  zu:  erstens  mechanische  Stö- 
rung von  Nervengewebe  nach  Art  der  Apoplexien  im  Gehirn  mit  dem 
Resultat  dauernder  motorischer  und  sensibler  Lähmung,  und  zweitens 
Kompression  des  umgebenden  Parenchjms,  die  wohl  vorübergehend 
verschieden  schwere  Lähmung  von  Motilität,  Sensibilität  und  der  Vaso- 
motoren veranlasst,  bald  aber  nachlässt  mit  der  Resorption  des  Blut- 
extravasats. 

Nach  Bregmann')  (1897)  ist  ein  wichtiges  Kennzeichen  der  zen- 
tralen Hämatomyelie  das  Symptom  der  partiellen  Empfindungs- 
lähmung, welches  man  auf  eine  Erkrankung  der  hinteren  Teile  der 
grauen  Substanz  zu  beziehen  pflegt. 

Minor^)  hat  schon  früher  auf  dieses  Symptom,  das  sog.  Hinter- 
homsymptom  bei  Hämatomyelie,  hingewiesen. 
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Goldscheider  und  FJatau'-^  (1897)  vermochten  auf  experimen- 
tellem Weg  die  Richtigkeit  der  Minorschen^j  Angaben  über  die  par- 
tielle Empfindungslähmung  zu  erbringen.  Lax^^)  und  Müller'^)  (1898) 
sprechen  die  Überzeugung  aus,  dass  nicht  ein  Moment  allein,  wie  die 
Blutung  oder  der  sog.  molekulare  Zerfall  der  Nervenelemente,  sondern 
alle  diese  Prozesse  in  gleicher  Weise  zum  Zustandekommen  des  schliess- 
lich gefundenen  Bildes  (Fall  I  ihrer  Arbeit)  der  traumatischen  Sjringo- 
myelie  geführt  haben.  ,Der  Name  „Hämatomyelie*  charakterisiert 
den  anatomischen  Prozess  bei  R&ckenmarksaffektionen,  die  nach  starker 
Gewalteinwirkung  auftreten,  wohl  meistens  nicht  genau.  Die  patho- 
logischen Veränderungen  werden  durch  den  allgemeineren,  vorsichti- 
geren Ausdruck  ,traumatische  Rückenmarkserkrankung"  richtiger  be- 
zeichnet.** 

Schmaus^2  nnd  i3j^  Bickeles^*)  und  Kirchgässer^^)  sind  vor- 
wiegend auf  Grund  von  Tierexperimenten  zu  der  Ansicht  gelangt,  dass 
Traumen,  ohne  zu  Blutungen  zu  führen,  ausgebreitete  Veränderungen 
in  der  Substanz  des  Rückenmarks  hervorrufen  können,  die  sich  im 
Zerfall  der  Markscheiden  und  Axenzylinder  zu  erkennen  geben. 

Auch  Westphal^^)  schliesst  sich  nach  dem  Rückenmarksbefunde 
eines  aus  dem  zweiten  Stockwerke  zur  Erde  gefallenen  Mannes  der 
Auffassung  von  Schmaus  an,  er  glaubt,  dass  die  meisten  Er- 
weichungsherde primär  durch  die  Erschütterung  bedingt  sind,  gesteht 
aber  zu,  dass  ein  Teil  der  Herderkrankungen  auch  aus  Blutungen 
hervorgegangen  sein  kann,  und  nimmt  dadurch  eine  Mittelstellung 
zwischen  den  sich  schroflF  gegenüberstehenden  Theorien  ein. 

Pearce  -  Bailey '")  (1899)  bespricht  auf  Grund  einer  Anzahl 
eigener  Fälle  die  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Befunde 
der  „primären  fokalen  traumatischen  Hämatomjelie'^  Die  Läsion  sitzt 
nach  ihm  fast  immer  im  unteren  Halsmark,  sie  entsteht  ohne  Wirbel- 
verletzung durch  Quetschung  des  Markes»  meist  bei  Fall  auf  den  Kopf. 
^Die  Blutung  beteiligt  vor  allem  die  graue  Substanz,  meist  über 
mehrere  Segmente.  Symptome  sind:  atrophische,  schlaffe  Kern- 
lähmungen in  den  Armen  in  der  Höhe  der  getroffenen  Segmente,  spa- 
stische, oft  rasch  vorübergehende  Lähmungen  in  den  Beinen,  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  Thermanalgesie  bei  erhaltenem  Tastgefühl, 
manchmal  Brown -Sequardsche  Symptome.  Blasenstörungen  sind 
gering  und  können  fehlen.     Die  Prognose  ist  im  ganzen  gut.** 

Für  die  gütige  Überlassung  dieser  Arbeit  bin  ich  meinem  hoch- 
verehrten früheren  Chef,  Herrn  Prof.  Dr.  Siemerling,  zu  grossem 
Danke  verpflichtet.  Herrn  Prof.  Dr.  v.  Brnos  und  Herrn  Prof.  Dr. 
Wollenberg  bin  ich  für  ergänzende  Krankhoitsnotizen  sehr  ver- 
bunden. 
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XXIII. 

über  die  Lokalisationen  motorischer  Funktionen  im 
Rückenmark.*) 

Von 

Michael  Lapiusky, 

Professor  an  der  St.  Wladiniir-Cnivt-rsitat  zu  Kiev». 
(Mit  4  AbbilduDcren. 

M.  H.!  In  der  letzten  Zeit  sind  einige  Versuche  unternommen  worden, 
die  Zentren  für  motorische  Funktionen  im  Kückenmark  zu  bestimmen. 

Ein  Teil  der  Autoren  löst  diese  Aufgabe  in  der  Weise,  dass  sie  im 
Rückenmark  denjenigen  Abschnitt  bezeichnen,  an  dem  sich  nach  Ent- 
fernung einer  ganzen  Extremität  gewisse  Veränderungen  bemerkbar 
machen.  Dem  Herd  der  dabei  veränderten  Zellen  wird  die  Bedeutung 
eines  allgemeinen  Zentrums  für  die  ganze  Muskulatur  der  betreffen  dm 
Extremität  und  für  alle  ihre  Funktionen  zugeschrieben. 

Derartige  Arbeiten  wurden  von  Vulpiau"),  Clarke^'^j  Prevost- 
David-^'0,Kahler-Pick:*^'O^Edingeri^),Sahli-'''),  Hayem-Gilbert'^'), 
Ballet"^),  Menakon^-j,  Erlitzky"-^),  Flatau-^-^i,  Dejerine- 
llajor'-^*'),  Campbell'-),  Marinesco  *  S,  Dresch  fehl  •'),  Iiey- 
nulds^'h,  Friedländer-Krause-*'},  (ieutzmer -').  Homen-^"').  Pe- 
lizzi  ''^),  Redlich^''''"-),  Sibelius  "'),  S()U(|ues-Mariijesco  ^  *»,  St  roh - 
mayer'''^),  Vassale  et  Donaggio '"'i  und  Wille ''^'  aus(r»it'ührt. 

Andere  Forscher,  die  sich  mit  einer  solchen  allgemeinen  Bestim- 
mung nicht  begnügen  wollen  und  die  bestrebt  waren,  die  Lokali- 
sation detaillierter  darzustellen,  fanden  in  diesem  allgemeinen  Zentrum 
einige  sekundäre,  isoliert  liegende  Zellkouirlomerate.  von  denen  jedes  ein 
besonderes  Segment  der  betretlenden  Extremität  —  die  Hand,  Vorder- 
arm, Arm,  Schultergürtel,  oder  Fuss,  Unterschenkel  n.  s.  w.  versorgt. 

Jedes  dieser  sekundären  Segmentzentren  l^esitzt  die  Form  einer 
senkrechten  Säule  und  leitet  nur  alle  Funktionen  des  betretlenden 
.K(  u*]»ersegmen  ts. 

Die  AnoDliiung  dieser  Säulen  im  Rückenmark  liänut  V(.ui  ihrer 
Funktion  ab  und  geschieht  nach  einem  bestininiten  (ie>etze.  nach  «ieni 
die  am  meisten  distal  gelegenen  Segmente  der  betn^tlenden  Extremi- 
tät   ihre  Zentren    in    derjenig»*n    Säule  haben,    welclie  sich   in  den  liin- 

"^)  VorL'ctra^en  in  der  Kiewer  lUiv-ico-mediz.  (tc^cIUcIi.  am  Üo.  XI.  r.*"'). 


J7.ri:;.;^L  ^;.>L  l.-r2rL.  .- -r  Ir  llr^f  ^I  llrL  Ut  T .  -  IrL  C•^'i.-l*:^Lr:':^. 
M-!r..r.g  -i^r  A-.*orrn  hrim  M-nscn^z  an:  i:ra.-ve5*rn  i:::  Verli-if  z:i-i::- 

f<1'>:eL!2:arfl:s^^ -1-rL  ä.^%«=:r:  -::n  kI:L:~:-L  :l  Fcrz:  t„l  L'.il^i  :r^  Ai=- 
••/'z.^'riTX  oi-r   M  .-k-i-iT'-rhi*^.  w-l  h-^  -iai:!:  i:::r  iis  hr^rlnn:rr  r^^rn-r:::: 

rr.-:.*^  sj^'\  d^Lr.  t  ^l  drrn  krar.ken  T^rürri:  «Jurch  eiL«?  mrrLr  :  i-rr  ziizirr 
z!rk  .lare  Linie  sretr^LL*.  weloLe  i:-  Ax-  des  o-tr-rr-rz.  ien  >rc:::-n:5 
^:.*er  ei  Leu.  rech^'^n  Winkel  kr^r^izt. 

IX»:se»  von  ßrir-ja-id' *  -  •  vor^res^ihlaeene  >ts>:i:  ier  5r:nA>n 
L'^kaii%arionen  w  *rrie  a'jch  tod  acder^rn  Autoren  ^.nterstürr:  ani  a^if 
verrchiedene  Wei^e  il!  ^»^riert.  Zu  diesen  Forschem  zählen  ti.  A. 
Collins'';.  ffaminoDd  -.  van  Gehnchten'"  "•"•'-*  .  Dr«j  iin-"«.  de 
ß  ,-k-'  "-  .  de  Xe-tf'  .  MariD*^.sco  *^  . 

Da-  B»;dürtLi.s,  Zentren  für  -p»fzi»-i!er»f  B»:r'ivpc:uni:eii  a'ifziistellen, 
v<-ran!^.r.s*e  w.»^d*:r^ni  di»-  Autoren,  aus  dtrn  a'I'Zemeinen  Zentren  für 
oi»'  Kx*r»rrnitäten.  resp.  tür  einzelne  ^eirm^^nte  d»^rs«-;b-n  weitere  Kerne 
a  -z  j-.cheid»:n.  welche  nir  emin»-  f-;nktion»^ll  abii^-sondene  Muskel- 
ur'jpj/en  des  betreffenden  .S^-srnients  innenüeren. 

KLtsprechend  dieser  Autfassun^  bena':pt*ft*rn  einiire  Autoren,  dass 
^"i  sp^'zielle  Z^-ntren  lür  Beurrnr  oder  Strec-ktT  des  Vordtfrarms  u.  s,  w. 
tfibt,  wobei  sie  ^Wk  Bescrer  nach  innen  von  den  Streckern  lokalisierten. 

Hierher  ^er^öf-n  die  Beobachtnnfreu  von  Marinesco'"*,  Sano*^ 
und  Collins  '  •  . 

Wir  «^to^sen  fV^riier  \v\{  einen  Versuch,  im  Kückenmark  noch  de- 
t;i!llierter»-  Inn*'rv;i*ioij>pMjkTe.  nämlich  Zentren  für  einzelne  Muskeln 
zu    finden. 

N;u'}j  dieser  A'it'fiis-'ui'j  bf>irzf  jeder  einzelne  Muskel  ein  beson- 
rh-fs  Zefitnun,  das  in   ein^.-r  Z»'ll'jrupj»e  zu  lietreu  kommt. 

Diese  L'-liD'   W'irde   v(;n   Sauu""  '"    'Je^cliatfen. 

K>»  existi»u'en  en-llicli  auch  solche  Arbeiten,  in  denen  die  Autoren 
f^e^jrebt  sind,  im  Ii'ür'kenmark  Zentren  für  einzeli.e  Xervenstämme  zu 
b<--.,t irnmen  und  auf  di»'>e  Weis»«  (!:»'  t^raiie  der  ^j)inalen  Lokalisatiouen 
inotorisclier  Funktionen   zu   l'"»s»'n. 

Ilierler  <^^-\\\')Xv\\  dir  Ur;t»'r>uc]iunL^en  von  K  nappe^'"-*^'')  Mari-, 
n.-,eo'",  G.,]<Ut.-iri-Paliron  ■^'  .  P')].e<cu''  ,  BiedD'),  Sano^'V' 
>ouque^'  j   lind   S  !  riiu  SS  1  er  ^- . 
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Bei  dem  Studium  der  hier  zitierten  Literatur  gewinnt  man  all- 
mählich die  Überzeugung,  dass  es  im  Rückenmark  verschiedene  Zen- 
tren gibt,  von  denen  ein  Teil  einzelne  Segmente  der  Extremitäten,  ein 
anderer  Teil  Gruppen  funktionell  abgesonderter  Muskeln,  ein  dritter 
Teil  einzelne  Nervenstämme  oder  Muskeln  u.  s.  w.  versieht. 

Von  dieses  Überzeugung  durchdrungen,  gewohnt  man  sich  an 
den  Gedanken,  dass  jede  grössere  oder  kleinere  anatomische  Ein- 
heit des  betreffenden  Körperteils,  sei  es  ein  ganzes  Segment 
der  Extremität  oder  nur  eine  bestimmte  Muskelgruppe  dieses  Segments 
oder  ein  dort  verlaufender  Nerv,  kurz  jedes  von  seinen  Nachbarn  ana- 
tomisch isolierte  Organ  ein  besonderes,  ebenfalls  anatomisch 
isoliertes  Zentrum  im  Rückenmark  besitzt. 

Nach  Analogie  mit  der  Anordnung  vieler  cerebraler  Zentren,  zum 
Teil  auch  mit  Rücksicht  auf  den  Bau  der  Kerne  für  die  Hirnnerven 
stellen  wir  uns  die  geschilderten  Zentren  als  Konglomerate  eng  zu- 
sammengefügter Zellen  vor,  die  eine  bestimmte  Form  besitzen  und 
überall  leicht  von  den  benachbarten  Zentren,  resp.  von  den  anderen 
Zellkonglomeraten  zu  trennen  sind. 

Das  Rückenmark  denken  wir  uns  nun  auf  Orund  der  Unter- 
suchungen Brissaud 's  und  seiner  Anhänger  dementsprechend  aus 
vielen  abgesonderten  und  von  einander  getrennten  Säulen  oder  Zentren 
bestehend,  wobei  jede  dieser  Säulen  alle  Funktionen  der  betreffenden 
anatomischen  Einheit  des  Körpers  leitet. 

Bei  experim enteiler 3«a.  38b)  Prüfung  der  Richtigkeit  dieser  Vorstel- 
lung, die  auf  Grund  der  zitierten  Literatur  entsteht,  finden  wir  anstatt  der 
erwarteten  Zellkonglomerate  in  Gestalt  senkrechter  Säulen  Zellgruppen, 
die  in  verschiedenen  Ebenen  liegen  und  deren  lange  Durchmesser  sich 
in  verschiedenen  Richtungen  erstrecken.  Schon  deshalb  erinnern  diese 
Gruppen  keineswegs  an  Säulen. 

Durchschneidet  man  Nervenstämme  in  verschiedenen  Höhen  der 
betreffenden  Extremität  und  sucht  man  dann  im  Rückenmark  nach 
Zellen,  die  auf  diese  Operation  reagieren,  so  ist  es  möglich,  die  Be- 
ziehungen dieser  Zellen  zu  diesem  oder  jenem  anatomischen  Teil  der 
betreffenden  Extremität  sehr  genau  zu  bestimmen.  Doch  befinden  sich 
die  Resultate,  die  man  dabei  erhält,  in  auffallendem  Widerspruch  zu 
den  angeführten  Konstruktionen  anderer  Autoren. 

Jedenfalls  finden  wir  in  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  keine 
jener  besonderen  Zellsäulen,  von  denen  die  im  lateralen  Winkel  des 
Vorderhoms  liegende  nur  die  Funktion  der  Hand,  die  daneben  liegende 
hingegen  nur  die  Funktion  des  Oberarms  oder  die  des  Schultergürtels 
oder  die  des  Unterarms  leiten  sollte. 

Wir  sehen  im  Gegenteil,  dass  diejenigen  zahlreichen  Gnippen  — 
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nicht  Säulen  — ,  denen  z.  B.  die  Funktion  der  Innervation  der  Hand 
zugesehrieben  wird,  auch  an  der  Innervation  des  Oberarms  beteiligt 
sind,  während  umgekehrt  die  Zellanhäufungen,  welche  den  Schulter- 
gürtel innervieren,  gleichzeitig  auch  die  Handmuskeln  versehen. 

Wir  finden  demnach  die  segmentären  Zentren  nicht,  die  wir  auf 
Grund  dor  Arbeiten  von  Brissaud,  de  Neeff,  van  Gebuchten 
und  anderen  zu  finden  erwarteten. 

Ebenso  vergeblich  suchen  wir  nach  einem  besonderen  Kern  für 
die  Beuger  oder  Strecker  des  Oberarms. 

Kerne,  die  z.  B.  nur  fQr  die  Extensoren  des  Unterarms  bestimmt 
wären  und  die  au  der  Innervation  von  Muskeln,  denen  andere  Funk- 
tionen obliegen,  oder  an  der  Innervation  von  Extensoren  aus  anderen 
Abschnitten  der  Extremität  nicht  teilgenommen  hätten  — ,  solche  spe- 
zielle und  abgesonderte  Kerne  finden  wir  nicht.  Uie  nach  dieser 
Untersuchunesraethode  auffindbaren  Xervenzellkerne  erfüllen  mehrere 
Aufgaben  und  können  zu  gleicher  Zeit  mehrere  Muskelgruppeu  ver- 
schiedener Funktion  versorgen. 

Ebensowenig  sind  solche  isolierte  Kerne  vorhanden,  welche  aus- 
schliesslich einen  bestimmten  Nervenstamm  versorgen,  nur  zu  diesem 
in  speziellen  Beziehiiniz^'n  stehen  und  mit  ihren  zelligen  Elementen  an 
der  Innervation  anderer  benachbarter  oder  entfernter  Stämme  nicht 
beteiligt  sind.  Wir  s<.'hen  im  Gegenteil,  dass  eine  und  dieselbe  Zell- 
gra|)j)e  gleichzeitig  vielen  peripheren  Nerven  gehört. 

Wir  finden  auch  keine  Tatsachen,  welche  die  Auffassung  von 
Sano  bestätigen  könnten,  wonach  jeder  Muskel  ein  besonderes  Zentrum 
l)esitzt. 

AVas  die  kleinen  Muskeln,  wie  die  Hand-  oder  die  Fuss-,  oder  die 
klrinen  llückenmuskeln  hetrifi't,  so  sind  bis  jetzt  darüber  keine  Ar- 
Ijeiten  veröliVntlicht  worden,  welche  bestrebt  wären,  das  Vorhanden- 
sein besonderer  Zentren  für  jeden  einzelnen  Muskel  zu  beweisen;  die 
grösseren  Muskeln,  wie  /..  B.  die  Mm.  latissimus  dorsi,  serratus  anticus 
major,  (juadriees  und  andere  mehr  werden  von  mehreren  Zellgruppen 
ziHj:leich  innerviert,  ^\üv.h  ver^orirt  jede  dieser  Zellgruppen  daneben 
aii''li  andere  Mnskehnassen. 

K  ontroll  versuche  /eiLTen  also,  dass  es  keine  isolierten 
Zentren  für  verscIi  ieilene  anatomische  Einheiten  des  Kör- 
pers ixii)t. 

Alle  diese  Zentren  vun  verschiedener  Grösse  und  verschiedener 
Viwm.  die  auf  Grund  der  Ixeaktidnsveränderuniren  der  Rückenmarks- 
zell.'ii  iKiL'l:  Dnrrhsehr.eidunu"  der  Nervenstiinnue.  oder  nach  Exstirpa- 
tinii    . -in/' liier    Mil^k<■h:.    oder    iia«'h    Anniutation    oder    Exartikulation 
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ganzer  Exixemitäten  oder  gewisser  Teile   derselben  bestimmt  werden, 
besitzen  keine  festen  Grenzen. 

Sie  bestehen  aus  einzelnen  Zellen,  welche  zu  vielen  in  verschie- 
denen Höhen  des  Rückenmarks  liegenden  Vorderhomgruppen  gehören. 
Daher  kommt  es,  dass  man  in  beliebigen  Abschnitten  des  Rücken- 
marks mehrere  verschieden  benannte  Zentren  finden  kann,  die  mit  den 
benachbarten  Zentren  verschmelzen,  sich  in  sie  versenken  und  dadurch 
ihre  Individualitat  vollständig  verlieren. 

^  Die  Zentren  für  einzelne  Segmente  oder  für  funktionell  abgeson- 
derte Muskelpruppen,  oder  für  einzelne  Nervenstamme  sind  daher  von 
einander  gar  nicht  zu  unterscheiden.  Sie  beginnen  in  denselben  Zell- 
gruppen  und  unterscheiden  sich  von  einander  nur  durch  die  Zahl  und 
die  Art  der  Kombination  der  letzteren. 

Eine  und  dieselbe  Gruppe  kann  in  neuen  Kombinationen  mit 
einigen  anderen  Gruppen  gleichzeitig  an  vielen  Zentren  beteiligt  sein. 
Finden  wir  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  diese  oder  jene 
Gruppe,  so  dürfen  wir  sie  nicht  als  Zentrum  irgend  einer  anatomischen 
Einheit  des  Körpers  betrachten,  denn  sie  gehört  nicht  ausschliesslich 
einer  dieser  Einheiten,  sondern  nimmt  gleichzeitig  an  der  Innervation 
mehrerer  derselben  teil. 

Nach  den  Kontrolluntersuchungen  kann  man  nur  das  Vorhanden- 
sein der  Zentren  für  grössere  anatomische  Einheiten  als  bewiesen  be- 
trachten, wenn  man  jene  umfangreichen  Herde  veränderter  Zellen  der 
grauen  Rückenmarkssubstanz,  welche  nach  hohen  Amputationen  oder 
Exartikulationen  von  Beinen  oder  Armen  entstehen,  als  Zentren  an- 
sehen darf. 

Aber  auch  die  Herde  leiden  —  so  wie  sie  von  Flatau,  Sibelius, 
Prevost-David  und  anderen  beschrieben  worden  sind  —  an  den- 
selben Mängeln,  wie  die  kleineren  Zentren. 

Auch  ihre  Grenzen  sind  sehr  unbestimmt,  da  einerseits  in  die 
Randteile  dieser  Zentren  die  benachbarten  Kerne  für  die  Muskeln  des 
Beckens,  des  Halses  und  des  Rumpfes  hineinwachsen,  andererseits 
auch  diese  Zentren  für  die  Extremitäten  sehr  unebene  Ränder  besitzen, 
von  denen  sich  viele  Ausläufer  und  Sprossen  absondern,  welche  über 
das  Gebiet  ihrer  Kerne  hinausgehen  und  in  die  benachbarten  Kerne 
eindringen. 

Die  vorhandenen  Systeme  der  Lokalisationen  entsprechen  demnach 
keineswegs  den  an  sie  gestellten  Anforderungen. 

Und  doch  macht  es  eine  Reihe  von  mit  Hilfe  der  Physiologie, 
Anatomie  und  durch  klinische  Beobachtungen  gewonnenen  Tatsachen 
im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  im  Rückenmark  Zentren  vor- 
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banden  sein  müssen,  welche  die  Muskeln  des  Körpers  versorgen  und 
ihre  Ernährung  und  Bewegungen  regulieren. 

Dieselben  Tatsachen  rufen  in  uns  die  Überzeugung  wach,  dass  es 
im  Rückenmark  eine  gewisse  und  zwar  sehr  vollkommene  Lokalisation 
gibt,  deren  Grundlage  von  der  Natur  nach  besonderen  Prinzipien  ge- 
schaffen ist,  vielleicht  nach  denselben,  durch  welche  nach  Bamon  y 
Cajal  solche  materielle  Vorteile  für  den  Organismus  erreicht  werden 
können,  wie  Ersparnis  an  Zeit,  Material  und  Utilisierung  des  Baumes. 

Wir  unsererseits  vermuten,  dass  diese  allgemeinen  Aufgaben  der 
Anordnung  von  Zentren  im  Rückenmark,  die  Bamon  y  Cajal  der 
Natur  zuschreibt,  für  die  Extremitäten  am  besten  dann  verwirklicht 
werden  können,  wenn  als  Grundlage  der  Zentralisation  nicht  eine  ana- 
tomische Einheit  des  Körpers,  nicht  ein  Segment  der  Extremität,  nicht 
ein  Nervenstamm  oder  ein  einzelner  Muskel,  sondern  die  Funktion 
dienen  wird,  welche  die  betreffenden  Muskeln  auszuüben  haben. 

Dieses  Prinzip  spinaler  Lokalisation  nach  Funktionen  ist  von  den 
Prinzipien,  zu  denen  die  Autoren  bis  jetzt  ihre  Zuflucht  nahmen,  inso- 
fern verschieden,  als  es  eine  Teilung  des  Rückenmarks  in  eine  grosse 
Zahl  von  Punkten  zur  Grundlage  hat,  die  den  vorhandenen  Verrich- 
tungen des  Organismus  entsprechen.  Und  da  schon  allein  die  moto- 
rischen Verrichtungen  z.  B.  eine  grosse  Verschiedenheit  bieten,  so 
müssen  auch  die  sie  versorgenden  Rückenmarkszentren  multiple  sein. 

Zu  diesem  Schlüsse  führen  auch  verschiedene  Betrachtungen, 
denen  die  folgenden  Ausführungen  gewidmet  sind. 

I. 

Sowohl  unsere  eigenen  Untersuchungen,  als  auch  die  von  anderen 
Autoren  gewonnenen  Resultate  berechtigen  uns  zu  der  Annahme,  dass 
jede  Zellgruppe  der  Hals-  und  Lendenanschwellung  ein  besonderes 
Zentrum  für  sich  bildet,  von  dem  aus  viele  in  verschiedenen  Ab- 
schnitten der  betreffenden  Extremität  liegende  Muskeln  verwaltet 
werden. 

An  anderer  Stelle  beschrieben  wir  eine  Reihe  von  Versuchen  ^^^'^^<5) 
an  Hundeo,  bei  denen  wir  einzelne  Nervenstämme  der  vorderen  und  hin- 
teren Extremitäten  in  verschiedenen  Höhen  durchschnitten  hatten,  um 
nachher  darüber  Auskunft  zu  gewinnen,  wie  sich  die  einzelnen  Zell- 
gruppen  der  Vorderhömer  zu  jedem  dieser  Nervenstämme  verhalten. 

Bei  der  Bearbeitung  der  Präparate  nach  Nissl  überzeugten  wir 
uns  damals,  dass  in  den  meisten  Fällen  jede  Zellgruppe  der  Hals-  oder 
Lendenanschwellung  mit  mehreren  Nervenstämmen  zusammenhängt 
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Ohne  den  Leser  mit  Einzelheiten*)  ermüden  zu  wollen,  bringen 
wir  hier  nur  eine  allgemeine  Übersicht  der  Tatsachen,  welche  während 
dieser  Versuche  an  Hunden  gewonnen  sind. 

Indem  wir  unsere'  Aufgabe  auf  die  (>.,  7.  und  8.  Cervikalseg- 
mente,  auf  das  1.  Dorsalsegment  und  die  4.,  5.,  6.  u.  7.  Lumbaiseg- 
mente beschränken,  sehen  wir  folgendes. 


6.  Cervikalset'raent. 
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Nucleus  anterior   medianus  ver-  I        P 
sorgt  gleichzeitig  die  Nerven     ' 


irenicus. 
thoracicus  anterior. 
N.  musculo-cutaneus. 

( Xn.  subscapulares. 
Nucleus  intermedialis   hängt  zu-  |  N,  axillaris. 

sammen  mit  1  N".  musculo-cutaneus. 

'  N.  radialis. 
Nucleus  anterior  externus  hängt  |  Nn.  subscapulares. 
zusammen  mit  I  N.  axillaris. 

Nucl.  posterior  internus  \  N.  musculo-cutaneus. 

Nucleus  externus  '  N.  radialis. 


7.  Cervikal Segment. 
Nucleus  anterior  niedifunis        ' 

Nucleus  centralis 


Nn.  sul)S<.*apnlares. 
N.  thoracicus  l(»nij;n>. 
N.  musCulo-cutauL'ii^. 
Nn.  subscapul;ir«'s. 
N.  thoracicus  anterior. 
N.  axillaris. 
N.  niusculo-ciitan»_'U<. 
N.  nu'tlianus. 
N.   radialis. 


*)  Diese  Details  sind  in  iiiiseivu  Ailti-iteii  „(her  die  ^])inal('r.  Z<ntreii  für 
die  einzehien  SeLMiiente  der  Kxtreiiiitäteir'  .\rehiv  1".  Pliy>i()l(),i:ie,  rediiiirrt  von 
P^utrelhnan  1!»').^)  und  „Die  spinalen  Zentren  einzelner  Nerven^tänune'  ^M<'nat>- 
schrift  f.  Neurologie  1!»".;)  naellzule^en.  Indem  wir  einzelne  Zrli-rnj-peii  der 
Vorderhörner  Kerne  iNueleu>  nennen,  nnierseheiden  wir  mit  amleren  Autoren 
zusammen  am  vorderen  Kande  des  Vorderliorn>  je  naeli  der  lii.he  iles--ell>en 
—  Nur!,  anterior,  me-iianu^  nnd  e\termi>,  am  lateralen  Kande:  Nueleus  ex- 
ternu-i  nnd  intermedialis,  am  liint(  ren  Nnel.  pn>ierior  internus  und  Nucl.  post. 
externu>5  s.  lateralis,  im  Zentrum  de>  Vorderhorn- .  den  Nucl.  centralis. 
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Nucleus  anterior  extern us 

Nucleus  posterior  internus 
Nucleus  posterior  lateralis 

Nucleus  intermedialis 

8.  Cervikalsegment. 
Nucleus  centralis 


[  Nn.  subscapulares. 
I  N.  axillaris. 
IN.  radialis. 

I  N.  musculo-cutaneus. 
I  N.  medianus. 

N.  radialis. 
N.  ulnaris. 

N.  thoracicus  anterior. 
N.  axillaris. 
N.  radialis. 
^N.  medianus. 


N.  thoracic,  anterior. 
N.  axillaris. 
N.  radialis. 
N.  ulnaris. 
N.  medianus. 


Nucleus  posterior  iuternus        [  N.  medianus. 
Nucleus  anterior  externus        '  N.  axillaris. 


Nucleus  posterior  externus 

Nucleus  iutennediiilis 

1.  Dorsalsf^i^nieut. 
NucUmis  ceutralis 

Nik'Ijmis  p()st**rir>r  lateralis 

XiicIfiN  |)(isl«M-Inr  internus 
NufltMis  infernieilialis 


1  N.  radialis. 

,  N.  ulnaris. 

I  N.  medianus. 

I  N.  axillaris. 

I  N.  ulnaris. 

I  N.  medianus. 

'  N.  radialis. 


( N.  radialis. 

N.  ulnaris. 

I  N.  medianus. 

r  N.  radialis. 

I  N.  ulnaris. 

N.  medianus. 

N.  thoracicus   anterior. 

!  X.  medianus. 

!  N.  ulnaris. 
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4.  Segment  der  Lendenanschwellung. 

Nucl.  centr.  hängt  zusammen  mit  ( N.  curalis. 

/N.  glut.  superior. 


q 


cö 


Nucleus  anterior  externus 


Nucleus  posterior  lateralis 


N.  glutaeus  inferior. 

Äste   zu   den  Mm.  bic. 

femoris,  semitendinosus, 

semimembranosus. 

N.  curalis. 

N.  obturatorius. 

N.  glutaeus  superior. 

N.  glutaeus  inferior. 

Äste  zu  den  Mm.  biceps 

femoris,  semitendinosus, 

semimembranosus. 

N.  obturatorius. 

N.  tibialis. 

N.  crurtilis. 


a 


5.  Lumbaisegment. 


Nucleus  centralis 


N.  cruralis. 

N.  obturatorius. 

N.  tibialis. 


fi 
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Nucleus  anterior  externus 


Nucleus  posterior  externus 


N.  srlutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Äste  zu  den  Mm.  biceps 
fem.,     semitendionosus, 
semimembranosus. 
N.  obturatorius. 
N.  peroneus. 

N.  glutaeus  su]>erior. 

N.  glutaeus  inferior. 

Äste  zu  den  Mm.  biceps 

femoris.  semitendinosus, 

semimembranosus. 

N.  eruralis. 

N.  obturatorius. 

N.  tibialis. 

N.  ptToneus. 
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Niicleus  anterior  internus 


6.  Lumbaisegment. 

N.  glutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Äste  zu  den  Mm.  biceps 
femoris,  semitendinosus 
und  semimembrosus. 
N.  obturatorius. 
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Nucleus  centralis 


Nucleus  anterior  medianus 


Nucleus  anterior  externus 


|N.  tibialis. 
1  N.  peroneus. 

N.  glutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Äste/AI  den  Mm. biceps 
emoris,semitendinosus 
und  semimembranosus. 
N.  obturatorius. 
N.  peroneus. 

N.  glutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Aste  zu  den  Mm.  biceps 
feraoris,  semitendinosus 
und  semimembranosus. 
N.  tibialis. 
N.  peroneus. 


Nucleus  intermedialis 


N.  peroneus. 

()l>ere  Aste  desN.  ischia- 

dicus. 


Nucleus  ])()sterior  externus 


N.  glutaeus  superior. 
N.  i^lutaeus  inferior. 
Aste  zu  den  Mm.  biceps 
lemoris,  semimembrano- 
sus und  semitendinosus. 
N.  obturatorius, 
N.  til)ialis. 
N.   peroneus. 
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Nucleus  centralis 


Nucleus  anterior  externus 
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7.  Lumbaisegment. 

N.  glutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Aste  zu  den  Mm.  biceps 
femoris,  semitendinosus 
und   semimembranosus. 
N.  peroneus. 

N.  glutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Aste  zu  den  Mhl  biceps 
femoris,     semimembra- 
nosus, semitendinosus. 
N.  tibialis. 
N.  peroneus. 

N.  glutaeus  superior. 
N.  glutaeus  inferior. 
Aste  zu  den  Mm.  biceps 
femoris,  semitendinosus 
und  semimembranosus. 
N.  tibialis. 
X.  peroneus. 

Die  angeführten  Resultate  unsen^r  Uiit(^rsuchungen  können  —  so- 
weit sie  die  Beziehungen  verschiedener  IvombinationcMi  von  Zellgruppen 
der  Halsanschwellung  zu  den  periplieren  XervtMi  betreffen  —  der 
leichteren  Übersicht  wegen  in  einem  Schenni  iNr.  1)  darg(.'stellt  werden. 

Der  grösseren  Vollständigkeit  halber,  liauptsächlich  aber  um  die 
Verhältnissf*  der  Wurzeln  der  Nn.  su])scapulares  und  des  N.  thoracicus 
longus  darzustellen,  sind  in  dieses  Schema  au(!h  die  Beziehungen  der 
Kerne  des  5.  Cervikalsegnients  zu   den  erwähnt«'n  Nerven  eingetragen. 

Die  entspreclienden  Verliältnisse  dc^r  Zellgruppen  der  lunio- 
sakralen  Ans<*hw<4lung  sind  in  dem  folgenden  Srheina  (Nr.  2)  zusam- 
menfasst,  das  eigentlich  nur  die  4. — 7.  lumbalen  Abschnitte  des  Kücken- 
marks darstellt  und  in  welches  nur  der  Vollständigkeit  halber  das  2. 
und  ',\.  Lumbal-  und  das  1.  u.  2.  Sakralsegment  einigermal.sen  einge- 
tragen sind. 

Wir  ersahen  (hirans,  dass,  al)gesehen  von  jr  zwei  Zellgruppen  des 
Vorderhorns  iju  ü..  S.  Cervikal-  und  1.  Dorsalsegment  und  je  einer 
(.Truppe     im     4.    und    (>.    Lnmbalsegment .     alh*  )      hier     aufgezälilten 


Nucleus  externus 


*)  Die  in  uuscri^r  Übersicht  verzeichneten  verliindnng'^armen  Zellgruppen,  deren 
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Schema  Nr.  1. 

N'atleua  posterior  lateralis 


Gervikal- 
segment 

X. 
X 
X. 

ant.  median, 
ant.  exter. 
intermed.       , 

X. 

ant.  med. 

0. 

X. 

l>oHt.  int. 

Cervikal- 

X 

ant.  »;xtf'rnus 

segment 

X. 

intermt^d. 

X. 
X. 

extennis 

ant.  median. 

_ 

X. 

ant.  ext. 

Cervikal- 
seL^neut 

N. 
X. 
X. 

centralis 
prtHt.  int. 
)»ost.  ext. 

X. 

intpnn.'d. 

centralis 

s. 

post.-r.  int. 

Ccrvikal- 

ant.  t'xt. 

scginent 

l»f>st.  ext. 

X. 

intörni'-d. 

J. 

X. 

centralis 

Donsal- 

X. 

l'ost.  inter. 

we^rinenl 

X. 

intcrnit'd. 

X. 

l'OSt.     t'\t. 

N.  phrenicns 


Xn.  subscapulares 


X.  thoraeicus  anterior 
N.  thoraeicus  long. 


N.  axillaris 

X.  mnsculo-cutanens 
X.  radialis 

X.  ulnaris 
X.  medianus 


(inip])('n  ^Irichzritiu-  mit  2,  3.  oder  4  Nervonstämmen  zusammen- 
liiins^rti   niid  das.s  die  Nuclei  posterior  oxternus  des  5.  Lumbalsegraents 

Kücruie  nur  durch  }v  einen  Nervcnstannn  enlladou  wird  (wie  z.  B.  der  Nucleus 
intcnnediali^  des  »1.  Lunibalscirments  oder  der  Nuel.  anterior  externus  des  S. 
('ervikal.s(>L^mcnts  ,  bedürfen  einer  i::ewis>en  Erklärung.  Wir  haben  nämlich 
(Jrund.  an  der  r<'('ll«'n  l*>xistenz  solcher  nur  wenig  tätiger  Zellgruppen  zu  zweifeln, 
weil  liier  nur  die  UezieluniLien  der  Hals-  und  Ta  lulenanssehweliting  zu  den  Nerven- 
der «älteren  und  unteren  l'.xtreniitäten  in  Betracht  gezogen  sind,  während  die  Be- 
teiligung der  /elli:ruj»]»en  dieser  An-chwelluniren  an  der  Versorgung  der  Nerven- 
stäninie  «les  ninnj'te>.  auch  seiner  n;ielisrt>n  Ahsehnitte,  gänzlich  ausser  acht  ge- 
lassen worden  ist.  infolge  de>sen  ktiinien  wir  annehmen,  dass  die  Zellgruppen, 
die  nur  s}>;nliehe  N'erhindunL^cn  /u  besitzen  scheinen,  in  Wirklichkeit  eine  grössere 
\ii/:dd  \on  Ner\enst;nnnieii  ver^orL-^en.  welche  wir  aus  dem  Gebiete  un.serer 
rii!er>ueliungen  eliminiert   haben. 
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und   centralis  des   7.  Cervikalsegments   sogar  mit  5  resp.  0   peripheren 
Nervenstämmen  gleichzeitig  verbunden  sind. 

Da  aber  zu  jedem  dieser  Nerven  einige  Muskeln  gehören,  so  ist 
es  klar,  dass  jede  Zellgruppe  der  Lenden-  und  der  Halsanschwellung 
mit  einem  gewissen  Teil  dieser  Muskeln,  welche  vom  betreffenden 
Nervenstamm  versorgt  werden,  in  Verbindung  steht. 

Schema  Nr.  'J. 


2.  LuiiiImI- 
segmeut 


3.  I.innlial- 


4.  Linril'iil- 
8ei:in»nt 


5.  Lnmi'al- 


n.  Lnmi.al- 


7.  Lninhal- 


1.  S.tUi;tl- 


b.  Sakial- 


N.  post.  lat. 


\.  anterior  ext. 
N.  posterior  ext. 

N.  centralis 
N.  antt^rior  ext. 
X.  postt-rior  cxt. 


N.  centralis 
N.  anterior  ext. 

N.  posterior  ext. 

N.  centralis 

N.  am.  mfd. 

N.  ant.  ext.  — y. 

N.  ant.  internus   — "'^ 

\.  inteniU'dialis 

N.  poster.  t.-xt. 


N.  cHntrali^ 

N.  ant.  iii'mI 

N.  ant.  «'Xt. 

N.  post.  *»xt. 

\.  HXtHrnus 


N.  ant.  ni'''l. 
\.  ant.  i\t. 


ant.  Hi'-d. 


Obere  Ast»* 
Ins  N. 

hia'licus 


'  N.  cniralis 


N.  oliturat. 


liMali- 


;    \.     p.TM!!.. 


M.  plutams  medius 
M.  plutat'us  niininuis 
M.  glutaeus  nia{j;iius 
M.  tensor  fastiae  latae 
Mm.  ijt'melli 
M.  ohtiuator.  internu-* 
M.  3^'mitendinosus 
M.  semiineuil»ranosns 
M.  bieeps  femoris 


M.  sartoriiis 

M.  tjuadriceps 

M.  sulM-rurali^t 

Da d.  Nerv  uuterliall>d.  Lig.I'ou- 

part.  r»'seziert  wurde,  so  sind  d. 

Mm.  psoas.  ilia<us  u.  p»Ttineus 

in  diHsem  Schema  Dicht  entb. 

Mm.  adilHctorcs  lon^us,  Itrevis 
u.  mamius 
M.  ^racilis 
-M.  pfCtineus 

Da  d.  N.  obturat.  unterhall»  d. 
Foranun  oltturator.  durciischn. 
wurde,  ^o  ist  M.  obturator  ex- 
tt-inus  hi'-riiirht  bmicksirhtiirt. 

Mni.     ^:ustii>(n»-mius .     s(»l^^us 

M.  po|i]itiMM  'plaiitari>« 

M.  tiliialis  |  o>ti.us 

M.  Ili'xor  com.  <lii:it  loiii:. 

M.  II-^M-r  hal.  l..ri-:. 

M.   al'diu'tor  lialluri-; 

M.  tl.-xor  hiiliu.'is  hiHvi^ 

M.   addiirtMi-  liulliH-is 

M.   alHliictiT  (|iiinti 

M.  !lt'.\or  .iiijiiti 

M.  tl.-x.  diu'it.  r..m.  Lrevi^. 


^I.  til'iali^  anti<-ns 
M.  »'Xlt-nsur  liallneis  loimns 
M.  ••xtHiisor  di*:if.  com.  Iotiu'Us 
^Im.  ptToroMis  loni:.  nt  Ioh\is 
M.  f^\t<  iniir  'liu'it.  (  om.  ]>>u'j: 
Min.  int'Moss  •!  ••M'ini 


Di«^  Ziihl  der  Muskeln,  dir  auf  dirs«-  A\  «'i.se  mit  «'innu  Ix-stimintm 
Kern   des   Vürderhurns  vrrlnunleii    wrnU'ii.   kann   vri\srliir«lrii   sein. 

Es  kann  sich  dahri  um  alle  Mnskrln.  wcldir  von  «inem  bi-stimmtrn 
Nervenstamm  versorirt  werden,  odry  nur  um  rinigr  d^rx-lhen,  oilt/r 
soi^^ar  nur  um  rinm  einzelnm   dieser   Musk«'ln  liandflu. 

l)as    erstrre    wird    natürlicli    hei    maximaler    Heteili^un^    der    he- 
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treffenden  Gruppe  an  der  Entstehung  dieses  Nervenstammes  der  Fall 
sein;  andere  Kombinationsfoniien  werden  bei  weniger  energischer  Ver- 
sorgung der  Gruppe  beobachtet.  Aber  wenn  diese  Beteiligung  auch 
minimal  ausfällt,  so  ist  diese  Gruppe  doch  mit  einigen  Muskeln  ver- 
bunden. 

So  versorgt  z.  B.  der  Nucl.  posterior  extern,  des  5.  Lurabalsegments 
gleichzeitig  alle  motorischen  Nerven  der  unteren  Extremität. 
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N.  nMaJis 


M.  glutaeus  medius. 

M.  glutaeus  minimus. 

M.  glutaeus  magnus. 

M.  tensor  fasciae  latae. 
Mm.  gemelli. 

M.  obturator  internus. 

M.  s(4uitendinosus. 

M.  semimenibranosus. 

M.  biceps  femoris. 

M.  sartorius. 

M.  quadriceps. 

M.  subcruralis. 

(Da  die  Diirchscheidung  des 
Nerven  unt(»rhalb  des  Liga- 
ment. Poupartii  stattfand,  so 
sind  die  Mm.  psoas,  iliacus 
und  pectineus  hier  nicht  be- 
rücksichtigt.) 

Mm.    a'hluctores    longus,    brevis 
et  maifnus. 

M.  irracilis. 

(Da  d«'r  X.  obturatorius  unter- 
hall) des  Foramen  obturato- 
riuiii  reseziert  worden  ist,  so 
ist  hi»"r  drr  M.  obturator  ex- 
r.'rnus  nicht  verzeichnet.) 

M,   |M'rtineus. 

Mm.  LTastror'nrmins,  soleus,  plan- 
taris. 
M.  popliteus. 
M.  tihialis  posti<'Us. 
M    ti»'X<»r  (liu'ir  com.  longus. 
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M.  flexor  halliic.  longus. 

M.  abductor  halluc. 

M.  flexor  liallneis  brevis. 

M.  adductor  hallueis. 

M.  abductor  quinti. 

M.  flexor  quinti. 

M.  flexor  digit.  com.  brevis. 

M.  tibialis  anticus. 
M.  extensor  hallueis  longus. 
M.  extensor  digit.  com.  longus. 
Mm.  peroneus   longus   et  brevis. 
M.  extensor  digit.  com.  brevis. 
Mm.  interossei  externi. 

In  derselben  Weise  ist  auch  der  Nucleus  centralis  des  7.  Cer- 
vikalsegraents  mit  allen  Nervenstämnien  der  oberen  Extremität  —  mit 
Ausnahme  des  N.  ulnaris  —  verbunden. 

(M.  teres  minor. 
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Nn.  subscapulares 


Nn.  thoracici 


N.  axillaris 


N.  museulo-cutaneus 


N.  radialis 


D..'uthi-he  Zcit^chr.  1.  NfMV^iilnnlkunde.  XXVI.  IM 


M.  teres  major. 
M.  infraspinatus. 
M.  supraspinatus. 
M.  subscapularis. 
M.  latissinnis  dorsi. 
M.  peetoralis  major. 
M.  prctoralis  minor. 
M.  serratiis  anticus  major. 
M.  triceps 
M.  deltoideus. 
M.  anconaeus  (juartus, 
M.  biri'ps  Ijrachii. 
M.  coraro-brachialis. 
M.  bracliialis  internus. 
M.  rxtensor  carpi  ulnaris. 
M.  supinator  Inngus. 
M.  radialis  externus  primus. 
M.   radialis  «'xternus  secundus. 
M.  abductor  pollicis  longus. 
M.  oxtcnsor  ditrit.  communis. 
M.  extensor  ])oUicis  lontxus. 
M.  extensor  digiti  minimi. 
M.  rxtrusor  pollicis  brevis. 
M.  extensor  indicis. 
81 
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XXIII.  Lai'Insky 


ü 

rf 

3 

5 

Z 

s 

c« 

CO     ^ 

^6 

a 

0^ 

'a 

CO 

bCt- 

o 

p 

> 

"^ 

>■ 

V5 

03 

fe 
> 

lJ 

0, 

jk 

^03 

a 

5r 

>^ 

03 

0) 

N.  medianus 


M.  Pronator  quadratus. 

M.  flexor  digitorum  profundus. 

M.  flex.  poUic.  longUvS. 

M.  flexor  digit.  com.  sublimis. 

M.  palniaris  longus. 

M.  Pronator  teres. 

M.  flexor    pollicis    brevis    caput 
superficiale. 

M.  opponens  pollicis. 

Mm.  1  u.  TI  lumbricales. 

M.  abductor  pollicis  brevis. 
Wie  wir  ans  diesen  Tabellen  ersehen,  kann  jede  dieser  beiden 
Zellgruppen  durcli  W'rniittliiug  ihrer  Nervenstänime  mit  40  einzelneu 
Muskeln  verbunden  sein.  Diese  mächtige  Verbindung  der  Vorderhorn- 
kerne  ist  m()glich  —  und  muss  sogar  stattfinden  —  in  dem  Falle, 
wenn  die  Fasern,  die  diese  Gruppen  in  die  Nerven  senden,  sich  in 
allen  von  den  letzteren  versorgten  Muskeln  verbreiten. 

Sollte  aber  die  Beteiligung  dieser  beiden  Gruppen  an  der  Ver- 
sorgung der  Nervenstänime  auch  keine  maximale  sein,  sollten  sie  z.  B. 
an  der  Innervation  nur  zu  einem  Viertel  teilnehmen,  so  wird  auch 
dann  jede  dieser  Gruppen  mit  zehn  Muskeln  verbunden  sein,  die  an 
vielen  Segmenten  der  Extremität  gelegen,  aber  sämmtlich  dem  betref- 
fenden Nerven  untergeordnet  sind. 

Alles,  was  hier  über  die  beiden  Zellkerne  der  grauen  Rückenmarks- 
substanz gesagt  ist.  triö't  auch  für  die  anderen  in  unserer  Übersicht 
erwähnten  Gru]>pen  zu,  wobei  die  nur  mit  je  einem  Nervenstamm  ver- 
bundenen nicht  ausgenommen  zu  werden  brauchen. 

Der  rntt«rschled  ist  hier  nur  ein  quantitativer. 

Während  die  erstoren  (iruppen  mit  zahlreichen  Muskeln  verbunden 
sind,  welchr  in  mehreren  Abschnitten  der  Extremität  gelegen  sind, 
sttdu^n  di»^  letzteren  mit  einer  geringen  Zahl  von  Muskeln  in  Zusam- 
menhang, und  zwar  handelt  es  sich  hier  um  solche  Muskeln,  die  auf 
eine  grrin^rrr  Zahl   von  Extremität  Segmenten  konzentriert  sind. 

Wir  kommen  aKo  zu  dem  Sehluss,  dass  jede  Zellgruppe  des 
liückenmnrks.  welche  mehrtM'e  Nervenstämme  gleichzeitig  versorgt. 
durch  die  letzteren  mit  mehi-eren  Muskeln  zu  gleieher  Zeit  in  Verbin- 
dung tritt,  und  zwar  handelt  t^s  sieh  dabei  um  solche  Muskeln,  welche 
in   Verschiedenen    Kiu-jun*-  resj».  Extremität  Segmenten  liegen. 

Diese  Sr-hlussiulLferumj;  entspriclit  vollständig  den  Tatsachen,  die 
uns  die  Anatomie  und  Pliysiolouie  über  die  mtdtijden  Verbindungen 
^\^-v   Muskeln    mit    il-u    luickenmarkswur/eln    Li'elietert  hat,    und   findet 
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ihre  Bestätigung  in  dem  Umstände,  dass  jeder  Muskel  von  mehreren 
vorderen  Wurzeln  innerviert  wird. 

Wir  besitzen  höchst  glaubwürdige  Beobachtungen  vieler  Autoren, 
denen  zu  entnehmen  ist,  dass  einzelne  Muskeln  gleichzeitig  von  mehreren 
Rüc'kenmarkssegmenten  innerviert  werden. 

Schwalbe,  Hasse,  Ferrier,  Bolk,  Dufour,  Benz,  Thorburn, 
Sherrington,  Risien-Russel,  Gad,  Bernhardt  und  Martin- 
Hart  w  eil  haben  bewiesen,  dass  nur  die  kleinsten  Rückenmuskeln  von 
je  einer  vorderen  Wurzel  innerviert  werden,  während  jeder  der  meisten 
anderen  Muskeln  von  vielen  solchen  Wurzeln  versorgt  wird. 

Die  Zahl  dieser  an  der  Innervation  des  einen  oder  des  anderen 
Muskels  beteiligten  Wurzeln  scheint  von  der  Bestimmung  dieses  Muskels 
abzuhängen.  Je  komplizierter  seine  Funktion  ist  und  je  mehr  Faser- 
bündol  er  erhält  (wie  z.  B.  M.  rectus  abdominis),  um  so  mehr  Vorder- 
wurzeln sind  an  seiner  Innervation  beteiligt. 

Diese  Verhältnisse  sind  in  der  folgenden  Tabelle  sehr  anschaulich 
geschildert.*) 

M.  lon^^us  colli wird  innerviert  von  2,  )$,  4,  5,  6,  7,  8.  c. 

M.  loDgus  capitis     ,,  „  „  1,  2,  3,  4.  c. 

M.  diaphragma ,,  ,,  .,  3,  4,  T).  c. 

M.  scalenus  anterior ,,  „  „  4,  5,  (i,  7.  c. 

M.  scalenus  posterior „  „  6,  7,  S.  c. 

M.  scalenus  medius ,,  »,  .,  3,  l,  5,  <>,  7,  S.  c. 

M.  ECenio-hyoideus ,.  ,,  1,  2,  3.  c. 

M.  onio-hyoideus ,,  .,  „  1.2,^».  c. 

M.  sterno-hyoideus ,  .,  .,  1,  2,  3.  c. 

M.  sterno-thyreoidi'us ,  .,  .,  1,  2,  3,  4.  c. 

M.  splenius  capitis  et  ccu'vicis  .      ,,  .,  ,,  2,  .">,  4,  .'>,  (>,  7,  S.  c. 

M.  sterno-cleidomastoideus  .  .  .      ,.  .,  „  2,  3.  c. 

M.  trapczius ,,  ^  2,  3,  4.  c. 

]\r.  levator  scapulae ,,  „  3,  4.  .').  c 

M.  rhomboidens  major  et  minor      ..  „  „  4,  .*),  (>,  7.  c. 

M.  bicM'ps  ])rachii ^  v  4,  ."),  6.  c. 

M.  siii)iiiator  VnTvis ,.  -,4,  .'>.  (>.  c. 

M.  su])iuator  longns ,,  ,.  4,  5.  c. 

M.  terc'S  minor .,  ,,  ,,  4.  5.  0.  c. 

M.  d(4toideus ,,  ,.  .,  4,  .">,  G.  c. 

M.  s<'rratus  posterior .,  r  ö,  (J.  7.  n. 

*•  Die  in  (lieser  Tabelle  vorkommenden  Buchstaben  c,  Th..  L.  S.  bedeuten 
folgende.s:  c.  ^--  cervikal,  Tli.  =  dorsul,  L.    --  lumbal,  S.  -     sakral. 

31* 
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M.  serratus  anticus     wird  innerviert  von  4,  5,  6.  c. 

M.  supraspinatiis ,,  „  „  4,  5.  c, 

M.  infraspinatus „  .,  „  4,  5.  c. 

M.  pectoralis  major „  „  „  5,  0.  c. 

M.  brachialis  internus „  „  •?•'>»  <>.  c 

M.  extensor  carpi  radialis  longus      .,  ,,  ,,  5,  (>,  7.  c. 

M.  extensor  carpi  radialis  brevis      „  „  „  5,  <>,  7.  c. 

M.  Pronator  teres „  „  .,  (>,  7.  c. 

M.  triceps  caput  laterale   ......  .,  -  ^j  7,  S.  c. 

M.  triceps  caput  mediale  ......  „  „  7,  8.  c. 

M.  extensor  digit.  communis    .      „  „  .,  6,  7,  8.  o. 

M.  flexor  digitorum  longus    .  .      „  „  ..  (i,  7.  c. 

M.  adductor  poUicis „  .,  „  <>,  7.  c. 

M.  flexor  carpi  radialis „  „  ,,  (>,  7.  c. 

M.  flexor  poUicis  brevis    .  .  .  .      „  ,,  »,  0>  7.  c. 

M.  flexor  pollicis  longus    ......  .,  „6,  7.  c. 

M.  adductor  pollicis  brevis     .  .      .,  .,  ,,  6,  7.  c. 

M.  flexor  pollicis  brevis     ....,,  .,  .,6,  7.  c. 

M.  opponens  pollicis     „  ,,  .,  6,  7.  c. 

M.  coraco-brachialis ,  „  .,  (>,  7.  c. 

M.  extensor  pollicis  brevis .,  ,,  (i,  7.  c. 

M.  alxluctor  pollicis  longus    .  .      ^  ,,  ,,  <>,  7.  c. 

M.  extensor  pollicis  longus    .  .      .,  „  ,,  (>,  7.  c. 

M.         „         indicis  proprius  .  .      ,.  ..  ..  6,  7,  8.  c. 

M.         „         (ligit.  communis  ....  ..  .,  (i,  7.  8.  c. 

M.         .,         carpi  ulnaris ,,  .,  (>,  7.  8.  c. 

M.  teres  major .,  ..  5,  6,  7.  c. 

M.  subscapularis ,  .,  .,  5,  6.  c. 

M.  latissimus  dorsi ..  ..0,  7,  8.  c. 


M,  serratus  posterior  su})erior   wird  iiuierviert  vou    I. —  1.   Th. 

M.  flexor   digitorum   profundus      .,  ..  ..     7.  S.  c.  und  I   Th. 

M.  alxluctor  digit.  quiuti „  ..8.  c.  und   1.  Th. 

M.  intrrosseus  dorsal.   1,  2,  Ij,  4      ..  ,.  ..     8.  c.  und  1.  Th. 

M.           .,           volaris   1,  -2,  n  .  .      ..  .,  .,     b.  c.  und  1.  Th. 

M.  lumbricalis    :}.    I ..  ..     S,  c  und  1.  Th. 

M.  paluiaris  brevis ..  ..   •  S.  c.  und    I.  Th. 

M.  ju'onator  quadratus ..  ..     7,  8.  c.  und    1.  Th. 

Mui.   intcrcostales   intrrni ..  ..      2, — 11.  Th. 

Mui.  iFiti'renstalrs  »'xterni ..      2. —  II.  Th. 

M.  transVfM\«sus  ahdouiinis ..  ..      7.  Th.   und   L.    l. 
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M.  obliquiis  abdominis  internus  wird  innerviert  von  8.  Th.  und  L.  1. 

M.  obliquus  abdominis  extemus      «            „            r     5. — 12.  Th. 

M.  rectus  abdominis ,  „  ,,     5. — 12.  Th. 

M.       .,       pyramidalis .,  .,  „12.  Th.  und  L  1. 


M,  qiiadratns  lumborum    .... 

M.  psoas  major 

M.  sartorius 

M.  quadriceps 

M.  adductor  longus 

M.  cn^master 

M.  adductor  brevis 

M.  gracilis 

M.  pcctineus 

M.  psoas  major  et  minor  .... 

M.  iliacus 

M.  tensor  fasciae  latae 

M.  biceps  femoris 

M.  semimcmbran.  et  soinitend. . 

M.  tibialis  auticus 

M.  jjjastroenemius 

M.  plantaris 

M.  .soloiis 

M.  poplitous 

M.  extens.  di^^it.  lonii;.  vt  brevis 
M.       „      hallucis  loni^.  et  brevis 

M.  peroneus  lous^us 

Mm.  ])»^roucus  tertius  et  brevis 
M.  flexor  diiritonnn  brevis  .  .  . 

M.  alMluctor  hallucis 

M.  caro-quadrata  Sylvii 

Mm.   1,   2,  i)   internsseus  exteru. 

dorsal 

Mm.  1,  2  iiiteross.  intern. plantar. 
M.  flexor  hallucis  (lateralis)    .  . 

M.  adductor  hallucis 

M.  transversalis  plantaris  .  .  .  . 
M.  flexor  liallucis  lonji^us  .  .  .  . 
M.  flexor  dit^it.  comni.  Ioiiltus  . 

Mm.  i»,    1  lumbricales 

Mm.  inteross«'i  dorsales 


wird  innerviert  von  L.  1. 

M    L.  1,  2,  :i 


L.  1,  2,  3. 

L.  2,  :i,   1. 

L.  2,  :i 

L.  2. 

L.  2,  :{,  4. 

L.  2,  :j,  4. 

L.  2,  :j. 

12.  Th.  J.  2.  :{.4L. 

L.  2,  :{,  4. 

L,  4,  5. 

L.  4.  5.  S.  1. 

L.  :>. 

L.  4,  :>.  S.  1. 


L.  4, 


1,2. 


1. 


j  L.  4,  5. 

L.  I,  :>.  S.  1. 
L.  1,  ,').  S.  1. 


L.  :>.  S.  L  2. 


S. 


.,     S.   1,  2. 

..     S.    L  2. 

,.     S.   1,  2. 

.,     S.    1,  2. 

,.     S.  1,  2. 

,.    L.  :>.  s.  1, 

2 

.,     L.  5.  S.  1, 

2 

..     S.    1.  2. 

.,     S.   1,  2. 
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Mm.  interossei  plantares    .... 
M.  abdactor  digit  quinti  .... 

M.  opponens 

Mm.  I,  II  lumbricales 

M.  transversus  perinei  profund. 

M.  sphincter  urethrae 

M.  levator  ani 

M.  biilbo-cavernosus 

M.  transversus     perinei     super- 
ficialis     

M.  ischio-caversosus  

M.  sphincter  ani  externus   .  .  . 


wird  innerviert  von  S. 

ri  n                 r  S. 

n  "!■)                7?  ^* 

n  ^                 11  L. 

r)  ;?                 r  S. 

rj  n                  ">  S. 

n  -1                 n  ^* 

.,  .,                   .,  O. 

'j  .,             .^  o. 

r?  n                  n  S. 

.,  s. 


1,  2. 
1,  2. 
1,  2. 

5.  S.  1. 
3. 
3. 

3,  4. 
3. 

3. 
3. 
3,  4. 


Aus  dieser  Tabelle,  die  ja  die  Beteiligung  der  vorderen  Wurzeln 
an  der  Innervation  einzelner  Muskeln  zeigt,  ersehen  wir  auch  anderer- 
seits, dass  jede  dieser  Wurzeln  gleichzeitig  mit  mehreren  Muskeln  ver- 
bunden ist,  deren  Lokalisation  und  Funktion  ganz  verschieden  sein 
können. 

Da  aber  jede  vordere  Wurzel  als  Repräsentantin  einiger  Zell- 
gruppen des  Vorderhorns  erscheint,  so  ist  es  klar,  dass  die  betreffen- 
den Muskeln  auch  mit  denjenigen  Nervenzellkernen  verbunden  sind, 
denen  die  entsprechende  Wurzel  gehört,  wobei  auf  jeden  Kern  —  je 
nach  der  Einteilung  —  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von  Muskeln 
kommt. 

So  versorgt  z.  B.  die  5.  Cervikalwurzel  23  Muskeln. 

M.  longus  colli, 
M.  diaphragma, 
M.  scalenus  anterior, 
M.  scalenus  medius, 
Miu.  splenius  capitis  et  cervicis, 
M.  levjitor  scapulae, 
M.  rhoiuboideus, 
M.  biceps  brachii, 
M.  supinator  brevis, 
M.         „  longus, 

M.  teres  major, 
M,      .,      minor. 
M.  deltoideus, 
M.  serratus  ])()sterior, 
M.        .,         auticus. 
M.  su])raspiiiatus. 
M.  infraspiiiatiis, 
M.  ]»('ctnralis  major. 


5.  Cervikalwurzel 
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M.  brach iaiis  internus, 

„    ^      .,    ,  ,      M.  extensor  carpi  radialis  longus, 

0.  C  er  vikal  Wurzel    <,,        ,  ^.       ji-i- 

M.  extensor  carpi  radialis  brevis, 

M.  subscapularis. 

Da  das  5.  Cervikalsegment  sehr  zellarm  ist  und  nur  drei  deutlich 
ausgeprägte  Zellgruppen  besitzt,  so  ist  es  klar,  dass  jede  einzelne  der 
selben  mit  mindestens  8  Muskeln  verbunden  ist. 

Ahnliche  Erscheinungen  bieten  auch  andere  vordere  Wurzeln  so- 
wohl der  Hals-  als  auch  der  Lendenanschwellung. 

So  versieht  die  vierte  Lumbalwurzel  z.  B.  30  Muskeln,  die  in  ver- 
schiedenen Segmenten  der  unteren  Extremität  liegen,  und  da  das  4. 
Lumbalsegment  nur  drei  gut  ausgeprägte  Zellgruppen  besitzt,  so  kommen 
auf  jvde  Gruppe  gegen   10  Muskeln. 

M.  tensor  i'asoiae  latae, 

M.  psoas  minor, 

M.      „       major, 

M.  iliacus, 

M.  glutaeus  maximus, 

M.  glutaeus  medius. 

M.  glutacnis  minimus, 

M.  rectus  femoris, 

M  vastus  lateralis, 

M.  vastus  iiiteruKMlius. 

M.  subfenioriilis, 

M.  gracilis, 

M.  genielliis  snpcrior, 

M.  quadratus  femoris, 

M.  seraimembranosns. 

M.  semitendinosus. 

M.  obtnrator  cxtrnius. 

Mm.  adductor  ma«j:nus,  medius   t^t 

minimus, 
M.  abdu(*tor  br<'vis, 
M.  bice])s  Caput  brt've, 
M.  tibialis  anterior, 
M.  cxtrnsor  liallucis  luiii^us. 
M.  cxtfMisor  diiritorum  loni^us. 
M.  «'xtfusor  lialliu'is  brevis, 
M.  »^xtriisor  «liLritoruni  bn-vis, 
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M.  soleus, 
M.  popliteus, 
M.  plantaris, 
'M.  gastrocnemius. 
Mit  diesen  Muskeln  sind  die  Vorderhornzellgruppen  der  betreflPen- 
den  Rückenmarkssegmente  durch  ihre  Axenzylinder  verbunden,   welche 
sich  dahin  durch  die  vorderen  Wurzeln  begeben. 

Dasselbe  trifft  auch  für  die  anderen  Segmente  beider  Rückenmarks- 
anschwellungen zu. 

Auch  dort  schwankt  die  Zahl  der  Gruppen  in  jedem  Segment 
zwischen  5 — 8,  während  die  Zahl  der  mit  der  betreffenden  vorderen 
Wurzel  verbundenen  Muskeln  zwischen  zwanzig  und  dreissig  schwankt. 

Es  stellt  sich  also  heraus,  dass  jede  Zellgruppe  des  be- 
treffenden Segments  gleichzeitig  mit  vielen  Muskeln,  die 
an  verschiedenen  Abschnitte-n  des  Rumpfes  und  einer  be- 
stimmten Extremität  befestigt  sind,  verbunden  ist. 

Da  die  Zcllgrnppen  in  den  Rückenmarksanschwellungen  nach 
Dutzenden  zählen,  so  kauu  eine  Verbindung  jeder  derselben  mit  vielen 
Muskeln  nur  nach  vorheriger  Teilung  jedes  einzelnen  Muskels  in 
mehrere  Teile  zustande  kommen. 

Diese  Muskelteile  sind  es,  welche  mit  verschiedenen  Zellgruppen 
in  Verbindung  treten. 

Diese  Betrachtung  stützt  sich  auf  die  oben  (S.  473 — 476)  ange- 
führte Tabelle  der  Wurzelinnervation  einzelner  Muskeln. 

Aus  dieser  Tabelle  folü^t  eben,  dass  jeder  Muskel  sich  in  gleich- 
zeitic^er  Verbindung  mit  mehreren  Segmenten  befindet. 

Diese    bedeutende    Zalil    der    den    einzelnen  Muskel    versorgenden 
Wurzeln,  die  zuweilen  b — 7  beträgt,    kann    zu  verschiedenen  Betrach- 
ungen  ül)er  das    Wesen  s])iualer  Muskelinnervation  Anlass  geben. 

So  ki')nute  man  erstens  denkten,  dass  jede  der  zahlreichen  Vorder- 
wnrzt'ltasern.  welebe  für  einen  Muskel  bestimmt  sind,  in  einem  kleinen, 
innerhalb  der  ürenzen  eines  Sei^meuts  liegen,deu  Zellkern  beginnt,  dass 
sie  dann  aber  aus  dem  RüektMimark  nicht  auf  dem  nächsten  Wege 
austritt  und  da/ii  nicht  die  nächste  vordere  Wurzel  des  eigenen 
RückiHimarkseLTnients  benutzt,  sundern  innerhall)  des  Rückenmarks 
auf-  oder  abst»n;j:t.  um  nachher  an  der  Oberth'iche  derselben  2 — 5  Seg- 
mente o])erhaU)  oih'r  unterhalb   ihres  Secrmeuts  zu  erscheinen. 

Wiire    diese    Anualime    wirklich     für    idle    Muskeln    des    Körpers 
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zutreffend,  so  müsste  der  Verlauf  der  vorderen  Wurzeln  in  den  intra- 
medullären Abschnitten  ein  höchst  komplizierter  sein. 

Das  Auf-  und  Absteigen  der  Fasern  müsste  in  allen  Wurzeln  statt- 
finden, und  diese  Fasern  könnten  aus  dem  Rückenmark  nur  nach  einer 
steilen  Biegung  austreten,  deren  Winkel   ungefiihr  90^  betragen  dürfte. 

Unsere  Kenntnisse  über  den  Verlauf  des  intramedullären  Teiles 
der  vorderen  Wurzeln    widersprechen  jedoch    einer  solchen  Annahme. 

Wir  wissen,  dass  der  zentrale  Abschnitt  der  vorderen  Wurzel 
innerhalb  des  Rückenmarks  eine  vollständig  horizontale  Richtung  ein- 
hält; die  oberen  und  die  unteren  Abschnitte  zeigen  eine  gewisse,  wenn 
auch  sehr  geringe  Abweichung  nach  oben  oder  unten  und  sammeln 
sich  fächerartig  zu  einem  Bündel,  wobei  diejenigen  Fasern,  welche  in 
den  neben  der  imaginären  Grenze  zweier  benachbarter  Segmente  liegen- 
den Zellen  entstehen,  gewöhnlich  die  maximale  Neigung  aufweisen, 
die  jedoch  in  den  mei.sten  Fällen  40 — 50  *^  nicht  übersteigt.  Jedenfalls 
konnten  wir  sowohl  aus  den  Literaturangaben,  als  auch  aus  eigenen 
histologischen  Untersuchungen  die  Überzeugung  gewinnen,  dass  die 
Vorderwurzelfaser  nach  Austritt  aus  der  motorischen  Vorderhornzelle 
gewöhnlich  in  die  vordere  Wurzel  des  eigenen  Segments  eindringt 
und  dazu  die  kürzeste  Richtung  wählt.  Nur  einige  an  der  Grenze  zweier 
Segmente  liegende  Zellen  liefern  Vorderwurzelfasern  vom  Typus  „post- 
fixus'*  oder  „praefixus",  und  nur  diese  Wurzelfasern  verlassen  das  Rücken- 
mark durch  die  unmittelbar  folgende  obere  oder  untere  vordere  Wurzel. 

Diese  Gründe  sprechen  also  gegen  die  xVnnahnie.  dass  die  zahl- 
reichen Wurzeln,  die  einen  Muskel  versorgen,  in  einem  kleinen  Kücken- 
markskern entstehen  köuuen. 

Es  könnte  aber  auch  eine  andere  Ansieht  Platz  greifen,  wonach 
jeder  Muskel  nur  einen,  dafür  aber  um  so  iiriKSSeren  Kern  besitzt,  der 
in  Gestalt  eines  sehr  schmalen  Zellkoughmierats  sich  über  einige 
Rückenmarkssegmente  erstreckt  und  der  an  vielen  Stellen  seine  zentri- 
fugalen Balmen  au  die  OberHiiche  des  Kückenmarks  sendet,  indem  er 
dazu  die  vielen  zunäclist  liegenden  Wurzeln  benutzt.  Dadurch  k()nnte 
der  Vmstand  erklärt  wr-nlen,  ilas.s  ein  Muskel  dur<;li  so  viele  vordere 
Wurzeln  versorgt  wird. 

Aber  auch  diese  Veruiutuug  hält  der  Kritik  nicht  stand,  da  es 
in  den  Rüekeunrarksvorderhiu'nern  in  Wirkhelikelt  keine  derartige 
grosse  und  lange  Kerne  gil)t. 

Eine  dritte  Erklärung  dieser  Multiplizität  der  jeden  einzelnen  Muskel 
versuro'enden  vorderen  Wurzeln  geht  auf  die  Annahme  hinaus,  dass  jeder 
Muskel  in  mehrere  Abschnitte  zerfällt,  und  dass  jeder  di(\ser  Absehnitte 
mit   einer  bestimmten  Zellgruj)])e  des  Vtjrderliurns  verl)unilen  ist. 
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Schema  Nr.  3. 


5. 


6. 


8. 


M.  avpraspiuatua. 

M.  levaior  «capulae. 
U.  diaphrMKma. 
)1.  inret  minor. 
M.  trrea  major. 
II.  infraapinatiiK. 
M.  aubacapalarit. 
H.  aubclayiui. 
M.  latiaaimai  doral. 
M.  prctoralia  major. 
H.  peotoralis  minor. 
M.  »«rratoa  auticaa  mi^or. 
M.  tricept. 

Hm.  rhomboideus  major  et  minor. 
H,  deltoideu«. 
li.  ancon«eu4  quartut. 
M.  bicepa  brachii. 
'M.  coraeo-brarhinÜR. 

.  brnchiali»  intemua. 
~Ji.  «ztenaor  rarpi  olnarin. 
H.  lupinator  lungua. 
M.  supinator  broviH. 
X.  radialis  extemua  primuH. 
M.  radialis  extemua  aecuudua. 
M.  extenaor  rarpi  iilnaria. 

abductor  poUiria  lonifua. 

extenaor  digitomm  eoromuiiiM. 
H.  extenaor  digiti  minirai. 
'M.  extenaor  polliria  breria. 
M.  extenaor  indiri«. 

U.  llexor  rarpi  radialia.  ,  »orlio  \ 

*t.  tlexor  digitorum  profund   ^  jntcma). 
H.  ulnaria  anterior. 
M.  ftexor  diRiti  minimi. 
M.  palniaria. 

Um.  III  et  IV  lumbrirales. 
Mnu  interoaael  palmarea, 
^m.  interoaaei  doraalea. 
il.   ndductor  poUicia  /  mniil  \ 

M.  flexor  poUici.  brevia        LrofJd). 
«.  abductur  digiti  minimi.   ^  '* 

U.  Pronator  quadratua.  ,       ^^     . 

M.  flexor  digit.  profund.        (  entern.  X 
M.  flexor  polUcia  lonK"»» 
H.   flesur  diiriti  communis  aublimia. 
M.  palmaria  longaa. 
M.  Pronator  terea. 

M.  flexor  polliria  brevia  raput  «uperf. 
M.  opponena  pollici«. 
Mm.  I   et  II  lambricali-a. 

M.  abdurtor  polliria  Ion»;. 

ji.  abdudor  poUiria  brevia. 


Jeder  Muskel  der  oberen  Extremität  (mit  Einschluss  des  Schulter- 
gürtels) wird  demnach  zweimal  zergliedert,  und  die  Zahl  der  daraus 
resultierenden  Muskelabschnitten  ist  gross  genug,  um  mit  den  Ver- 
bindungsbedürfnissen der  zahlreichen  Gruppen  der  dorsocervikalen 
Anschwellung  in  Einklang  gebracht  werden  zu  können. 

Ahnliche  Verhältnisse  finden  wir  auch  bei  Betrachtung  der 
Wurzelverbindungen  der  Hals-  und  Oberarmmuskeln. 


Auch  hier  sehen  wir  eine  ganze  Reihe  von  Muskeln,  die  vielfach 
geteilt  werden  und  jedesmal  eine  neue  Verbindung  eingehen  und  eine 
neue  radikuläre  Innervation  erhalten. 

So  sehen  wir  z.  B.,  dass  die  Mm.  adductor  pollicis  brevis  et 
longus,  flexor  carpi  radialis,  flexor  pollicis  brevis  et  longus,  opponens 
pollicis  brevis,  extensor  indicis  proprius,  brachialis  internus,  deltoideus, 
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triceps,  subscapularis.  extensor  carpi  radialis  longus  et  brevis,  pronaior 
teres,  flexor  digitorum  longus,  latissimus  dorsi,  serratus  anticus  major, 
extensor  digitorum  communis,  rhomboideus,  biceps  brachii,  supinator 
brevis,  teres  minor,  serratus  posterior,  pectoralis  major,  coraco- 
brachialis,  longus  colli,  scalenus  medius,  splenius  capitis  et  ceryicis  — 
alle   gleichzeitig  von  der  sechsten  vorderen  Wurzel  innerviert  werden. 

Das  bedeutet  aber,  dass  alle  diese  Muskeln  mit  einer  Zellgruppe 
oder  mit  einigen  Zellgruppen  verbunden  sind,  welche  im  sechsten 
Cervikalsegment  liegen. 

Sollen  wir  uns  diese  Verhältnisse  am  einfachsten  vorstellen^  so 
müssen  wir  annehmen,  dass  die  hier  aufgezählten  27  Muskeln  zu 
gleichen  Teilen  unter  die  verschiedenen  Zellgruppen  des  6.  Cervikal- 
segments  so  verteilt  sind,  dass  auf  jede  dieser  Gruppen  eine  bestimmte 
Anzahl  von  Muskeln  entfällt,  welche  mit  ihnen  durch  die  Axen- 
zylinder  der  6.  vorderen  Wurzel  verbunden  werden. 

Aus  demselben  Schema  (S.  473—476)  der  radikulären  Innervation 
ersehen  wir  jedoch,  dass  jeder  dieser  Muskeln  auch  noch  von  zwei 
oder  drei  anderen  vorderen  Wurzeln  versorgt  wird,  d.  h.  neben  seiner 
Verbindung  mit  den  Zellkonglomeraten  des  6.  Cervikalsegments  noch 
mit  den  Zellgruppen  anderer  Segmente  verbunden  ist. 

Einige  der  eben  erwähnten  Muskeln,  und  zwar  die  Mm.  extensor 
indicis,  latissimus  dorsi,  triceps,  extensor  carpi  ulnaris,  extensor  digi- 
torum communis,  splenius  capitis  et  cervicis,  scalenus  und  longus  colli 
werden  mit  der  Gruppe  oder  mit  den  Gruppen,  welche  im  8.  Cer- 
vikalsegment liegen,  verbunden. 

Das  geht  daraus  hervor,  dass  alle  diese  Muskeln  von  der  8.  vor- 
deren Wurzel  versorgt  werden. 

Sie  müssen  daher  einen  Teil  ihrer  Bündel  absondern  und  sie  in 
den  Dienst  der  Zellgruppen  des  8.  Cervikalsegments  stellen,  welche 
dann  durch  ihre  Axenzylinder  mit  einigen,  von  dem  6.  Segment 
nicht  in  Anspruch  genommenen  Muskelabschnitten  in  Verbindung  treten. 

Zu  gleicher  Zeit  sehen  wir,  dass  die  Mm.  serratus,  triceps,  adductor 
poUicis  brevis,  extensor  indicis,  latissimus  dorsi,  flexor  carpi  radialis, 
coraco-brachialis ,  opponens  poUicis,  extensor  et  abductor  pollicis 
longus,  longus  colli,  scalenus  anticus,  scalenus  medius,  splenius  capitis, 
extensor  carpi  radialis  longus,  pronator  teres,  extensor  digitorum  com- 
munis, flexor  digitorum  longus,  welche  schon  zum  Teil  mit  dem  6., 
zum  Teil  mit  dem  8.  Cervikalsegment  verbunden  und  darum  in  einige 
Teile  gespalten  waren,  sich  jetzt  noch  einmal  mit  den  Zellgruppen  des 
7.  Cervikalsegments  verbinden  und  von  ihnen  durch  die  Vermittlung 
der  7.  vorderen  Cervikalwurzel  innerviert  werden. 

Eine  neue,  d.  i.  die  vierte,  Spaltung  derselben  Muskulatur  —  und 
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also  eine  Verbindung  der  Muskelteile  mit  neuen  Nervenzellgruppen  — 
kommt  deshalb  zustande,  weil  von  den  durch  die  6.  Cervikalwurzel  ver- 
sorgten, oben  aufgezählten  Muskeln  die  Mm.  deltoideus,  subscapularis, 
teres  major  et  minor,  extensor  carpi  radialis  brevis  et  longus,  pecto- 
ralis,  supinator  brevis,  biceps  brachii,  splenius,  scaleni,  brachialis  in- 
ternus und  serratus  anticus  durch  die  Vermittlung  der  5.  vorderen 
Wurzel  mit  der  Zellgruppe  oder  den  Zellgruppen,  welche  im  5.  Cer- 
vikalsegment  liegen,  in  Verbindung  treten. 

Diese  Tatsachen  sind   sehr   tibersichüich  auf  dem  Schema  Nr.  4 
dargest-ellt 


Schema  Nr.  4. 


M.  splenisas  capitis. 
M.  scalenas  medius. 
M.  lon^s  colli. 
M.  rhomboideas. 
M.  serratus  posterior. 
M.  deltoideus. 
M.  Bubsespalarit. 
M.  pectoralif  miüor. 
M.  serratus  anticus  major. 
1  M.  teres  minor  et  major. 
M.  latissimuB  dorsi. 
M.  triceps. 

M.  brachialis  internus. 
M.  coraco-brachialis. 
M.  biceps  brachii. 


^';::3h^i  Mm.  supinator  longus  et  brevis. 


M.  Pronator  quadratus. 

M.  ext.  carpi  radialis  long,  et  brevis. 

M.  flexor  digitorum  longus. 

M.  extensor  digitomm  communis. 

M.  indicator. 

M.  abductor  pollicis  longus. 
M.  flexor  pollicis  longus. 
M.  flexor  carpi  radialis. 
M.  abductor  pollicis  brevis. 
M.  opponens  pollicis  brevis. 
M.  flexor  pollicis  brevis. 


Aus  diesem  Schema  ist  zu  ersehen,  dass  die  Muskeln,  welche  mit 
zwei  oder  mehr  Wurzeln  verbunden  sind,  in  eine  grössere  Anzahl  von 
Teilen  zerfallen  müssen;  da  aber  jeder  dieser  Teile  mit  vielen  Vorder- 
homzellgruppen  des  betreffenden  Segments  verbunden  wird,  so  muss 
eine  abermalige  Spaltung  stattfinden. 
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Man  darf  die  hier  ^geschilderten  Verhältnisse  nicht  als  spezifisch 
für  die  Muskulatur  der  vorderen  Extremitäten  und  des  Halses  ansehen. 
Genau  dasselbe  lässt  sich  an  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten 
verfoltfeu,  wovon  man  sich  leicht  ü})erzeugen  kann,  wenn  man  die  (»ben 
(S.  473 — 476'  anfjeführte  Tabelle   der  radikulären  Innervation  betrachtet. 

Unsere  Vermutung  über  die  Spaltung  der  Muskeln  i)ei  ihren 
Verbindungen  mit  den  verschiedenen  Wurzeln  wird  auch  durch  expe- 
rimentelle UntiTsuchungen  anderer  Autoren  bestätigt,  die  zwar  bei 
ihren  Arbeiten  andere  Zwecke  verfolgten,  nichtsdestoweniger  aber  zu 
Schlüssen  kamen,  die  sich  für  unsere  Aufgaben  im  höchsten  Grade 
eicrnen. 

Sh errington.  Kussel  und  an<lere  Autoren,  welche  bestätiffeu. 
dass  einzelne  Muskeln  von  mehreren  Wurzeln  innerviert  werden.  hal)en 
bemerkt,  dass  die  Reizung  einer  bestinmiten  vorderen  Wurzel  durcli 
den  faradischen  Strom  nicht  die  Kontraktion  eines  ganzen  Muskels 
in  seinem  ganzen  Umfamre  zur  Folge  hat,  sondern  dass  sicli  dabei 
nur  ein  Teil  de^sell)eii,  sau%'n  wir  in  diesem  Falle  der  zentrale,  zu- 
sanimenzi^'ht:  bei  der  Reizunix  der  anderen,  benachbarten  Wurzel  er- 
liiilt  man  einn  Kontraktion  des  Seitenraudes  des  Muskels:  reizten  diese 
Autorfn  die  näclist«'.  also  dritte  Wurzel,  so  sahen  sie  nur  eine  Kon- 
traktion  der  ol)ertlächlichen   Bündel  desselben   Muskels. 

Es  ist  demnach  klar,  dass  jede  der  gereizten  AVurzeln  nur  mit 
ein^^m  l>estinnnten  funktionierenden  Teil  des  betreifendeu  Muskels  in 
\'f'rbindung  stand. 

Nur  dieser  Teil  reagierte  auf  die  Keizuncr  seiner  Wurzelfaser, 
w**lclie  in  die  (b-n  Heizen  ausgesetzte  vordere  Wurzel  eingeschlossen  war. 

Ähnliche  K»'sullatr  erliielten  diese  Autoren  auch  bei  Versuchen 
mit   Dnrclisehneidunir  einz»'lner  Wurzeln. 

Die  DnrelisclinfMdnn^  einer  einzelnen  Wurzel  hatte  —  wie  die 
Autoren  bemerkt  hatten  -  keine  vollständiiZ(.'  Lähmung  des  betretteu- 
drn  Muskels  zur  Folge.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  dieser  Muskel 
nur  für  eine  ^an/  bestimmte  Hrw  ei^'un-_r  inaktiv  wurde.au 
(Irr  »T  zuiileich   mit    vielen  anderen  Muskeln    beteiligt   war. 

In  meinen  riürnrn,  \n<  j'*tzt  noch  nicht  publizierten  Versuchen 
konnte  auch  ich  unter  dem  Mikroskoj)  nachweisen,  dass  die  Durch- 
sciincidiin^  der  {]..  7.  oder  S.  (  ervikalwur/.el  beim  Hunde  nicht  zur 
totalen  I)e«^rn»'ration  der  ein/einen  Muskeln  führt.  Der  betreffende 
Mu'^kel  b|eil)t  nocii  divi  -  -  \ier  Monate  ]>osl  operationem  —  nur  in 
einiifen  'J'ellen  lädiert,  in  anderen  jjber  erscheint  er  makroskopiscli  und 
niikr<)sk(t})is('h   vollkommen  ije^und. 

\\>  ]>{  wUn  klar,  dass  die  1  hircij^chneitlunü'  der  betretfenden  vorderen 


über  die  Lokalisation  motorischer  Funktionen  im  Rückenmark.         4g5 

Wurzel  nur  die  Lähmung  eines  der  vielen  Abschnitte  dieses  Muskels 
bewirkt  hatte,  und  zwar  handelte  es  sich  hier  um  den  Abschnitt,  der 
mit  dem  betreffenden  Segment  zusammenhängt. 

Blieben  diese  Versuche  vorläufig  auch  ohne  Erklärung,  so  müssen 
sie  doch  als  sehr  wertvolle  Beobachtungen  angesehen  werden. 

Einerseits  bestätigen  sie  unsere  Meinung  über  die  Zergliederung 
der  Muskeln  in  kleine  Teile,  andererseits  sind  wir  auf  Grund  dieser 
Versuche  zu  behaupten  berechtigt,  dass  diese  Teile  miteinander  zu 
verschiedenen  Konglomeraten  verbunden  sind.  Jedes  der  letzteren 
wird  von  einer  vorderen  Wurzel  versorgt,  der  einige  Vorderhornzell- 
gruppen  entsprechen,  und  diesen  Gruppen  sind  die  verschieden  kom- 
binierten Konglomerate  der  erwähnten  Partikel  unterworfen. 


Bei  der  Durchschneidung  der  peripheren  Nerven  und  der  Unter- 
suchung der  dadurch  entstandenen  Veränderungen  im  Bückenmark 
kamen  wir  also  zu  dem  Schluss,  dass  jede  Zellgruppe  des  Rückenmarks 
mit  vielen  Muskeln  verbunden  ist;  andererseits  geht  aus  physiologi- 
Ischen  und  anatomischen  Untersuchungen  auch  anderer  Autoren  hervor, 
dass  jeder  einzelne  Muskel  gleichzeitig  mit  vielen  vorderen  Wurzeln 
verbunden  ist,  indem  er  dabei  in  eine  entsprechende  Zahl  von  Portionen 
zergliedert  wird. 

Die  dadurch  entstehenden  Muskelabschnitte  sind  durch  Vorder- 
wurzelfasern mit  verschiedenen  Vorderhornzellgruppen  verbunden,  als 
deren  Repräsentanten  eben  diese  Fasern  erscheinen. 

Diese  beiden  Arten  von  Beziehungen,  die  einander  bestätigen, 
bilden  sehr  konstante  Grössen. 

Da  die  peripheren  Nervenstämme  einer  bestimmten  Tierart  stets 
mit  denselben  bestimmten  Muskeln  verbunden  sind,  und  da  andererseits 
dieselben  Zellgruppen  des  Rückenmarks  stets  ihre  bestimmten  Nerven- 
stämme versorgen,  so  müssen  die  Verbindungen  der  betreffenden  Zell- 
gruppen mit  einer  bestimmten  Auslese  von  Muskeln  auch  konstant 
sein,  so  dass  jede  der  zahlreichen  Vorderhorngruppen  des  Rückenmarks 
mit  einer  bestimmten  Anzahl  von  Muskeln  fest  verbunden  erscheint  und 
sich  von  ihren  Nachbarn  nur  durch  die  Zahl  dieser  Muskeln  unter- 
scheidet. 

Wie  haben  wir  nun  diese  Zellgruppen  aufzufassen? 

Da  von  diesen  beiden  fest  miteinander  verbundenen  Grössen  den 
Nervenzellen  stets  das  Recht  des  Herrschens  zugeschrieben  wird, 
während  der  Muskelfaser  die  Pflicht  der  Unterwerfung  auferlegt  wird. 


4*»  XXli:.  Lvr-iN-KY 

no  ;.^o*-n  wir  a  i»:h  ..l^-r  in  ii^r--L  tV-t*::!!  Verbindungen  der  V^jr-ier- 
horr/jr^pp^n  «'l^f-j  [f^ci^rnmark.^  »rin»;rs»^its  ii:;d  einer  bestimmten  Aus- 
N-^.e  %ori  M'i^k'-In  and^-r^^rseits  z*vei  firr^s^en  zu  »rfblicken.  von  denen 
di<-  !^:*/t^'re  -.*>:t-*  d»rf  ^-rt^.erea  iir.t*frire«jrdnet  ist. 

•^olcfif;  Z^^ili(r'if){>eri  kör.nen  \v  ir  mi:  vollem  Recht  aU  Zentren  betrach- 
t^Tj.  d^'L^Tj  eine  b^-srimri.v  Anzäld  von  Muskeln  untergeordnet  ist. 

\)irH^-n  7,ri\\Tr\i  kann  aber  nicht  die  B»''leutung  zukommen,  die 
ihn^n  von  BriMsaud.  van  (jehuchten,  Sano  und  anderen  oben 
zitiert^Ti   Auton-n   b»-iireleirt  wird. 

Vi*']  di*-.s»-n  Autor^-n  ist  von  einer  Repräsentation  eines  bestimmten, 
jinaNjniisrdj  is(dierr*-n  Köi-j^erteils  im  Rückenmark  die  Rede,  einerlei, 
ob  *")  •^i'^dj  lim  ^'ine  tranze  Kxtremität  oder  nur  um  einen  Teil  der- 
selben, um  ein  Serrment  oder  um  synerjxische  Muskelgruppen  etc.  handelt. 

I)ie  Zentren  ab^-r,  um  die  es  sich  in  der  vorliegenden  Arbeit 
iiandelt,  re[)räs»-ntier»Tj  einzeln  weder  ein  besonderes  Segment  der 
Kxf  rernitiit.  noch  einen  besonderen  Nervenstamm,  noch  sogar  einen  ein- 
zelnen  Muskel. 

.led»'  Zelltrrii}))>e  ist  durch  Vi*rmittlung  eines  oder  mehrerer  Xer- 
v«Tish'irnnie  mit  einer  l^estimmten  Auslese  von  Muskeln  verbunden, 
vvrlfdie  in  verschiedenen  Set^nnuiten  der  Extremität  liegen. 

Diese  für  jedes  Zentrum  verschiedene  Kombination  von  Muskeln 
f'iilll  nicht  mit  (h-ni  Verzwei^untrsirebiet  des  betreffenden  Xervenstammes 
/.iisaniineFi.  Kine  sohdie  Koml)inati()n  enthält  nicht  sämtliche  Muskeln 
eines  bestimmten  Segments.  Jedes  Zentrum  schliesst  mehrere  Seg- 
mente ein,  ohne  aber  sie  alle  oder  auch  nur  ein  einzelnes  Segment 
auss(ddiesslic.h  zu  repräsentieren.  Die  von  einem  solchen  Zentrum 
b(dierrs(dite  Muskulatur  wird  von  mehreren  Xervenstämmen  versorgt, 
wobei  jeder  der  letzten'u  nur  zum  Teil  von  <lieser  Funktion  in  Anspruch 
l^enommen  wird,  da  er  jj:lei(;lizeitig  auch  andere  Muskeln  versieht. 
Das  Ijetretl'enib«  Zentrum  umiasst  einige  svnergische  Muskelgruppen. 
Stets  sind  es  mehrere  Musk(dn,  die  von  einem  solchen  Zentrum  be- 
lierrselil  wenb'n,  abt-r  keiu  einzii:;er  Muskel  wird  in  seinem  vollen 
rmtauLi;   Non   diesem  Zentrum  versiu'gt. 

W'ii-  sehen  also.  Jass  weder  eitie  kleinere  anatomische  Einheit 
(em/.elne  Muskebi  und  Xervcnstiimme \  noeh  eine  gn'jssere  (Komplexe 
synonvmer  Mu^kehi  oder  Seo-m,.nte  der  Extremitäten'  das  Recht  für 
sieh  in  Ansprueh  n«'iimeu  kann,  von  diesen  Zentren  im  Rückenmark 
repTiisrul  lert    /ii    w  nden. 

Die  I'm'.Iimuui'l:  dies.-r  Zenirfu  LT'-iit  a'is  der  Art  ihres  Zusammen- 
banu"^   Mi.t    'Itu    M  isLflii   ber\.u-. 
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Da  durch  diese  Muskeln  yerschiedene  Bewegungen  der  Extremität 
oder  Veränderungen  ihrer  Lage  im  Raum  erreicht  werden  können, 
so  sind  wir  durchaus  berechtigt  zu  behaupten,  dass  diesen  Zentren 
zunächst  lokomotorische  Aufgaben  obliegen. 

Da  wiederum  der  Bestand  der  einer  Zellgruppe  untergeordneten 
Muskeln  von  dem  Bestände  der  von  den  benachbarten  Zellgruppen  be- 
herrschten Muskeln  yerschieden  ist,  so  müssen  auch  die  Funktionen 
der  verschiedenen  Gruppen,  ebenso  wie  die  von  den  verschiedenen 
Auslesen  von  Muskeln  hervorgerufenen  Bewegungen,  von  einander  ver- 
schieden sein. 

Von  diesem  Standpunkt  aus  haben  wir  in  der  Hals-  und  der 
Lendenanschwellung  eine  Reihe  von  Zentren  fftr  verschiedene  Funk- 
tionen, von  denen  jedes  diese  oder  jene  Bewegung  koordiniert. 

Dementsprechend  sollten  wir  die  Zellgruppen,  die  wir  je  nach  ihrer 
Lage  —  in  der  Mitte  des  Vorderhorns,  an  seiner  Frontallinie,  in  der  vor- 
deren, hinteren  oder  lateralen  Ecke  —  als  Nucleus  centralis,  posterior, 
anterior  u.  s.  w.  benannt  hatten^  nach  ihrer  Funktion  bezeichnen  und 
sie  z.  B.  als  Zentrum  für  die  Streckung  des  Beines  oder  für  die  Beu- 
gung im  Knie- 'und  im  Fussgelenk,  oder  für  die  Hebung  des  Armes, 
für  das  Stützen  des  Armes  auf  die  gestreckte  Handfläche,  —  auf  die 
geballte  Faust,  für  das  Stützen  des  Armes  mit  gleichzeitiger  An- 
spannung der  Bauchpresse  u.  s.  w.  definieren. 

Auf  diese  Weise  kommen  zu  den  bisher  beschriebenen  Rücken- 
markszentren  einige  neue  hinzu. 

Bis  jetzt  kannten  wir  Zentren  für  Defakation,  Exurinatioo,  Eja- 
kulation, für  Harn-  und  Eotretention;  jetzt  kommen  noch  gleichwertige 
Zentren  für  Greifbewegungen,  für  Streckung  im  Kniegelenk,  für  Ab- 
wehrbewegungen im  Fusse  etc.  hinzu. 

Die  Zellgruppen,  deren  Funktion  die  Lageveränderung  der  ganzen 
Extremität  mit  allen  ihren  Gelenken  bildet,  müssen  selbstverständlich 
nait  einer  grösseren  Zahl  von  Muskeln  verbunden  sein,  die  dazu  noch 
in  verschiedenen  Segmenten  liegen. 

Andere  Gruppen  wiederum,  deren  Aufgabe  in  der  Innervier ung 
einer  geringeren  Bewegung  besteht,  sind  auch  mit  einer  kleineren 
Zahl  von  Muskeln  verbunden,  und  diese  Muskeln  erstrecken  sich  nur 
über  wenige  Extremitätsegmente. 

Während  die  ersteren  Gruppen  imstande  sind,  sehr  komplizierte 
Bewegungen  der  Extremität  zu  bewirken,  die  sich  sowohl  durch  ihren 
Umfang,  als  auch  durch  Energie  und  Gleichzeitigkeit  der  Ausführung 
in  allen  Gelenken  auszeichnen,  vermögen  die  letzteren  nur  beschränktere 
Lageveränderungen  hervorzurufen. 

So   sind   dem  Nucleus  posterior   internus   des  1.  Doisalsegmenis, 
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der  den  N.  medianus*»  versorgt,  eine  nur  geringe  Zahl  Ton  Hand- 
imd  Vorderarmmuskeln  untergeordnet,  deren  Kontraktion  nur  eine 
LageTeranderung  im  Radiokarpalgelenk  und  in  den  kleinen  Phalangeal- 
gelenken  hervorrufen  kann. 

Ahnliche  beschränkte  Bewegungen  im  Fussgelenk  und  in  den 
Zehengelenken  können  durch  den  Nucleus  anterior  medianus  des 
1.  Sakralsegments**)  bewirkt  werden,  dem  nur  einige  wenige,  vom 
N.  peroneus  versorgte  Muskeln  zur  Verfügung  stehen. 

Liegen  übrigens  die  Muskeln  in  diesen  Beispielen  auch  nur  in 
wenigen  Segmenten  der  Extremität,  so  können  sich  doch  die  Be- 
wegungen, die  eine  gewisse  Gruppe  durch  sie  entwickelt,  durch  ausser- 
ordentliche Kompliziertheit  auszeichnen. 

Dagegen  ist  anzunehmen,  dass  der  Nucl.  centralis  des  7.  Cervikal- 
segments.  dem  die  Nn.  subscapulares,  thoracicus  anterior,  axillaris. 
musculo-cutaneus,  medianus  und  radialis***)  untergeordnet  sind,  eine 
sehr  beträchtliche  Lageveränderung  der  ganzen  oberen  Extremität 
hervorzurufen  imstande  ist,  da  ihm  alle  Muskeln  dieser  Extremität 
und  des  Schultergürtels  untergeordnet  sind. 

Weniger  umfangreiche  Bewegungen  können  von  dem  Nucl.  anterior 
medianus  des  0.  Cervikalsegments  ausgelöst  werden,  doch  versieht 
dieser  Kern  ausser  den  Muskeln  der  oberen  Extremität  auch  das  Dia- 
phragma, so  dass  die  Reizung  dieser  Gruppe  auch  eine  Beteiligung  des 
Zwerchfells  nach  sich  ziehen  muss:  der  Willensakt,  dem  diese  Gruppe 
dient,  muss  von  einer  Anspannung  der  Bauchpresse  begleitet  sein. 

Dieser  Schluss  kann  mit  «gleichem  Recht  —  in  grösserem  oder  ge- 
ringerem Grade  —  auf  alle  Zellgruppen  der  hier  erörterten  Rücken- 
marksabschnitte ungewandt  werden. 

Lükomotorische  Verrichtungen  bilden  ihre  Aufgabe,  ihre  be- 
ständige Funktion. 

Die  liier  besprochenen  Zentren  dürfen  also  nicht  als 
Repräsentanten  einer  anatomischen  Einheit  betrachtet  wer- 
den, sie  sind  R^'präsentanten  der  Funktion,    in  deren  Dienst 

diese  Einheit  steht. 

Da  di(i  bf.scliriebenen  Zentren  aus  Nervenzellen  bestehen,  so 
muss  —  ganz  im  Einklang  mit  unseren  neueren  Kennt- 
nissen —  diesen  Zentren  auch  eine  trophische  Funktion  in 
Hezug  auf  die  von  ihnen  beherrschten  Muskeln  zugeschrie- 
ben werden. 

*     ^.   Schciiia  ■;. 
b.  Schdiia  'J. 
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Alles,  was  wir  hier  gesagt  haben,  bezieht  sich  auf  alle  Zellgruppen 
der  Hals-  und  Lendenanschwellung,  welche  dadurch,  dass  sie  auf  die 
DurchschneiduDg  der  Nerven  der  hinteren  und  vorderen  Extremitäten 
reagiert  hatten  I  ihre  Beteiligung  an  der  Versorgung  der  letzteren  zeigten« 

Da  diese  Zellgruppen  in  der  Hals-  und  Lendenanschwellung  nach 
Dutzenden  zählen,  so  halten  wir  unsere  Annahme  von  der  Multiplizität 
der  die  Extremitäten  beherrschenden  spinalen  Zentren  f&r  genügend 
bekräftigt. 

Diese  Multiplizität  der  Zentren  können  wir  uns  folgendermaßen 
vorstellen. 

Einerseits  hat  der  Organismus  verschiedene  Bewegungen  des  be- 
treffenden Körperteils  auszufahren,  wozu  er  mit  Hilfe  einer  zu  seiner 
Verfügung  stehenden  genügenden  Anzahl  von  Muskeln  imstande  ist 

Andererseits  giebt  es  im  Bückenmark  eine  gewisse  Anzahl  von 
Zellgruppen,  die  sich  entweder  mit  einander  kombinierend  oder  auch 
einzeln  wirkend  die  Leitung  dieser  Muskeln  für  die  koordinierte  Be- 
wegung übernehmen. 

Die  Zahl  der  Nervenzellgruppen  (oder  ihrer  Kombinationen)  zu- 
sammen mit  ihren  stereotypen  Muskelverbindungen  entspricht  der  Zahl 
jener  einfachen  typischen  Bewegungen^  die  der  Organismus  auszuführen 
hat;  ebenso  garantiert  die  Zahl  und  die  Lage  der  sich  zergliedernden 
Muskeln  die  Möglichkeit  dieser  Bewegung. 

Durch  das  Zusammenwirken  dieser  beiden  verschiedenen  Grössen, 
der  Zellgruppen  einer-  und  der  Muskelabschnitte  andererseits,  wird  die 
Frage  nach  den  verschiedenartigen  Bewegungen,  die  der  betreffende 
Körperteil  auszuführen  imstande  ist,  gelöst 

Die  Zellgruppen  und  die  Muskelpartikel  werden  mit  einander  in 
verschiedenen  Zahl  Verhältnissen  kombiniert,  wobei  einerseits  jedes 
Zentrum  mit  einer  gewissen  Auslese  von  Muskeln  verbunden  wird,  die 
der  Bestimmung  dieses  Zentrums  entspricht,  während  andererseits  die 
einzelnen  Muskeln  —  je  nach  der  Funktion,  die  sie  verrichten  können  — 
gleichzeitig  mit  einer  grösseren  oder  geringeren  Anzahl  von  Zentren 
in  Verbindung  treten. 

Bei  einem  solchen  Kombinationssystem  wird  jeder  einzelne 
Muskel  wiederholt  zergliedert  und  tritt  wiederholt  mit  neuen  Muskeln 
und  mit  einem  neuen  Zentrum,  oder  richtiger  gesagt,  mit  einem 
anderen  Nervenzellkern  in  neue  Kombinationen. 

Die  für  jeden  Rückenmarkszellkem  vorhandene  Möglichkeit,  unter 
seiner  Herrschaft  so  viele  Muskeln  zu  vereinigen,  erklärt  sich,  wie 
man  sieht,  durch  den  reichen  Gehalt  des  Rückenmarks  an  Zellen, 
deren  Menge  der  Zahl  mit  einander  kombinierter  Muskelteile  entspricht 
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II. 

M.  H.!  Nachdem  wir  zur  Überzeugung  gekommen  sind,  dass  die  zahl- 
reichen Zellkerne  der  Vorderhömer  als  besondere  Zentren  zu  be- 
trachten sind,  denen  motorische  und  trophische  Funktionen  obliegen, 
können  wir  uns  in  weiterer  Verfolgung  dieser  Auffassung  vorstellen, 
dass  jede  dieser  Zellgruppen  ein  recht  kompaktes  Faserbündel  ent- 
sendet, das  beim  Austritt  ^aus  dem  Rückenmarke  ein  bestimmtes,  sein 
Zentrum  charakterisierendes  Bewegungsprinzip  trägt. 

Um  seine  Bestimmung  zu  erf&llen,  tritt  dieses  Bündel  in  ein 
Nervengeflecht  (Plexus  supraclavicularis,  infraclavicularis,  axillaris  u.  s.w. ) 
ein,  zerfallt  dort  nach  der  Zahl  der  mit  ihm  zusammenhängenden 
Muskeln  in  einzelne  Aste  und  begiebt  sich  dann  zu  diesen  Muskeln, 
indem  es  dazu  einen  entsprechenden  Nervenstamm  wählt. 

Ahnliche  Nervenbahnen,  die  in  anderen  Zellgruppen  entstehen, 
sich  aber  zu  denselben  Muskeln  der  Extremität  begeben,  sortieren  sich 
und  sondern  sich  zunächst  in  der  Masse  des  Oefiechts  ab,  verbinden 
sich  dann  mit  den  ersteren  und  legen  zusammen  den  gemeinschaft- 
lichen Weg  als  ein  bestimmtes  Nervenstämmchen  zurück.  Diesem 
letzteren  kommt  daher  nur  die  Bedeutung  des  bequemen  und  nächsten 
Weges  zu;  es  sammelt  alle  Nervenfasern,  die  sich  aus  verschiedenen 
Stellen  der  Rückenmarksvorderhomer  zu  dem  betreffenden  Muskel 
begeben. 

Nicht  alle  Fasern  dieses  Stämmchens,  das  seinen  Muskel  inner- 
viert, sind  daher  von  gleicher  Bedeutung.  Jede  derselben  erscheint 
als  Repräsentant  eines  bestimmten  Ziels,  d.  h.  einer  bestimmten  koor> 
dinierten  Bewegung  oder  eines  bestimmten  Zentrums. 

Eine  durch  eine  Faser  fortgepflanzte  Bewegung  ruft  eine  Kon- 
traktion im  vorderen  Teile  des  Muskels  hervor,  durch  andere  Fasern 
geleitete  Erregungen  können  eine  Zusammenziehung  des  hinteren,  des 
mittleren,  des  Seitenteils  u.  s.  w.  des  Muskels  zur  Folge  haben.  Die 
einzelnen  Nervenfasern  des  betreffenden,  für  den  ganzen  Muskel  be- 
stimmten Nervenästchens  sind  darum  sehr  spezialisiert,  und  jede  der> 
selben  tritt  nur  zu  besonderen  Abschnitten  dieses  Muskels  in  Beziehung; 
zu  gleicher  Zeit  kann  aber  dieses  ganze,  so  verschieden  zusammenge- 
setzte Nervenstämmchen,  das  sich  zu  dem  betreffenden  Muskel  begiebt 
und  ihn  ganz  beherrscht,  eine  gleichzeitige  Kontraktion  (experimentell) 
des  ganzen  Muskels  in  allen  seinen  Teilen  hervorrufen,  da  es  Fasern 
enthält,  die  für  alle  einzelnen  Partikel  desselben  bestimmt  sind. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  kann  ein  Nervenstämmchen,  das  an 
und  für  sich  keine  Individualität  besitzt,  auch  kein  spezielles  Zentrum 
im  Rückenmark  haben. 


über  die  Lokalisation  motorischer  Funktionen  im  Bückenmark.        49] 

Die  Gruppen,  die  dieses  Stämmchen  versorgen,  sind  in  verschie- 
denen Segmenten  und  Abschnitten  des  Vorderhoms  zerstreut,  sie  be* 
herbergen  in  ihren  Zwischenräumen  Zellkerne^  welche  andere  Nerven 
versorgen  und  können  daher  kein  festes  Konglomerat  mit  deutlichen 
Grenzen  bilden. 

Die  Zentren  solcher  Nerven  mQssen  einander  durchwachsen. 

Deshalb  ist  es  begreiflich,  warum  die  Autoren,  die  nach  spinalen 
isolierten  Zentren  einzelner  Nerven  suchten,  sie  nicht  als  kompakte 
Kerne  zu  finden  vermochten. 

Ebenso  muss  es  sich  mit  den  Zentren  für  besondere  Segmente  der 
Extremitäten,  für  den  Fuss,  den  Unterschenkel,  fQr  die  Hand,  den 
Schultergürtel  u.  s.  w.  verhalten. 

Da  ihre  Muskeln,  je  nach  der  ihnen  obliegenden  Funktion,  mit 
verschiedenen  Zellknippen  der  Vorderhömer  verbunden  sind,  die  dazu 
noch  in  verschiedener  Hohe  des  Rückenmarks  liegen,  so  muss  eine 
Amputation  oder  eine  Exartikulatiou  des  betreffenden  Abschnitts  der 
Extremität  selbstverständlich  Reaktionsveränderungen  nicht  in  einem 
Segment  des  Rückenmarks  und  nicht  in  einer  Gruppe  dieses  Segments, 
sondern  in  vielen  Zellanhflufungen  bewirken,  die  in  mehreren  Rücken- 
markssegmenten so  zerstreut  sind,  dass  ein  Teil  der  Zellen  der  reagieren- 
den Gruppen  und  viele  Gruppen  in  den  Zwischenräumen  ganz  intakt 
bleiben.  Diese  Zwischenräume  und  diese  intakten  Zellen  der  betreffenden 
Gruppen  müssen  als  Sitz  der  Zentren  für  die  anderen  Abschnitte  der 
Extremität  betrachtet  werden. 

Ein  solches  Zentrum  kann  kein  festes  Konglomerat  darstellen, 
es  kann  auch  keine  bestimmten  Grenzen  besitzen,  da  sich  zwischen 
seinen  Gruppen  und  innerhalb  derselben  Zentren  für  andere  Extremi- 
täten befinden. 

Dasselbe  muss  auch  in  Betreff  der  Zentren  für  die  Flexoren,  Ex- 
tensoren  und  Pronatoren  des  Unterarms,  der  Addnktoren  des  Ober- 
schenkels und  anderer  synonymer  Muskeln  gesagt  werden,  da  diese 
Muskelgruppen,  die  verschiedenen  Zwecken  dienen  und  an  verschie- 
denen Synergismen  teilnehmen,  auch  gleichzeitig  mit  verschiedenen 
Vorderhornzellgruppen  verbunden  werden. 

Unsere  Schlussfolgerung  über  das  Vorhandensein  einzelner  kleiner 
Rtlckenmarkskoordinationszentren  entspricht  demnach  vollständig  den 
Tatsachen,  die  wir  bei  der  gesagten ^^b,  38c)  Prüfung  der  Ansichten  Bris- 
sauds,  de  Neeffs,  van  Gehnchtens  und  anderer  oben  zitierter 
Autoren  gewonnen  haben,  und  kann  darum  der  Kritik  des  histologischen 
Experiments  standhalten. 
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Haben  wir  nun  angenommen,  dass  jedes  unserer  kleinen  Zentren 
sein  spezielles,  ein  besonderes  Bewegungsprinzip  tragendes  Bündel  ent- 
sendet, so  müssen  wir  auch  ferner  annehmen,  dass  dieses  Bündel  nicht 
nur  auf  seinem  Wege  durch  das  Rückenmark,  sondern  auch  innerhalb 
der  vorderen  Wurzeln  als  Träger  dieses  Prinzips  erscheint. 

Solche  Leitungsbündel,  die  für  gewisse  einfachste  synergische  Be- 
wegungen bestimmt  sind,  sind  denn  auch  in  den  vorderen  Wurzeln 
zweifellos  vorhanden. 

Ferrier-Jeo-2'  '^^)  reizte  beim  Affen  die  5.  cervikale  vordere 
Wurzel  und  erhielt  danach  eine  gegen  das  Maul  gerichtete  Bewegung 
der  vorderen  Hand,  als  ob  das  Tier  etwas  in  das  Maul  stecken  wollte. 

Bei  der  Reizung  der  6.  cervikalen  Wurzel  näherte  der  AfiFe  seine 
Hand  der  Schamgegend,  war  aber  dabei  die  Hand  fixiert,  so  konnte 
der  ganze  Körper  an  dieser  Hand  wie  an  einem  Baum  oder  an  einem 
Trapez  in  die  Höhe  schnellen. 

Reizten  die  Autoren  die  7.  Cervikalwurzel,  so  sahen  sie  Bewegungen 
der  Vorderpfote,  die  an  das  Kratzen  des  Anus  erinnerten. 

Diese  Versuche  wurden  von  Paul  Bert  et  Maracacci^')  und 
Fere-')  mit  demselben  Erfolge  wiederholt. 

Noch  früher  als  Ferrier  nahm  Remak  auf  Grund  eigener  Ver- 
suche ^•'*)  (Costensoux  S.  99)  die  Möglichkeit  koordinierter  Be- 
wegungen nach  Reizung  der  vonleren  Wurzeln  an. 

Sherrington,  der  die  7.  Cervikalwurzel  des  Affen  reizte,  erhielt 
dabei  eine  Kontraktion  der  Muskeln,  die  zu  einer  Zusammenballung 
der  Faust  führte  (Hering^»)  S.  r)79). 

Das  Vorhandensein  kleiner  spinaler  spezifischer  Zentren  wird  also 
auch  von  physiologischen  Untersuchungen  postuliert. 

Da  diese  in  der  Masse  der  vorderen  Wurzeln  liegenden  Leiter 
spezieller  Funktionen  stets  mit  einer  konstanten  Zahl  von  Muskeln 
verbunden  sind,  welche  zu  der  betreffenden  synergischen  Bewegung  er- 
forderlich ist,  und  da  bestimmte  Zentren  andererseits  stets  dieselbe 
Zahl  der  Wur/eltasern  benutzen,  so  muss  der  Bestand  dieser  W^urzeln 
uud  die  Zahl  der  mit  iliiien    verbundenen  Muskeln    stets    gleich    sein. 

Lanuegrace  et  Forgue'^),  die  die  Verbindung  der  einzelnen 
vorderen  Wurzeln  mit  den  Muskelu  verfolirt  hatten,  kamen  denn  auch 
zu  dem  Schluss.  dass,  so  kompliziert  auch  jede  Wurzel  in  Bezug  auf 
die  durch  ihre  Reizung  auszulösenden  motorischen  Funktionen  sein 
mair.  die  Zahl  der  von  ihr  versori^ten  Muskeln  doch  stets  eine  und 
tlieselbe   ist. 

Zu  (lems^'lben  Schluss  kam  auch   Kussel*'"). 

Das    Vorliaiidt.Mist'in    dieser    in    der    vorderen    W^urzel    liegenden 
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apeadellen  BAndel  bestätigt  unsere  ADnahme  von  der  Existenz  kleiner 
multipler  spinaler  Zentren,  die  eine  bestimmte  Funktion  tragen,  denn 
das  betreffende  spezielle  Bündel  kann  doch  nicht  als  Organ  angesehen 
werden,  das  selbst  gewisse  Bewegungen  koordiniert  Es  erscheint  nur 
als  Repräsentant  eines  bestimmten  Zentrums. 

Allerdings  werden  die  zitierten  Versuche  Perxier-Jeo's  von 
Sherrington^^)  und  Hering^^)  widerlegt 

Ersterer^^)  kam  bei  Erörterung  der  Frage  über  den  Bestand  des 
Plexus  lumbosacralis  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Beizung  der  vorderen 
Wurzeln  keine  koordinierte  Bewegung  zur  Folge  haben  kann.  In 
seiner  späteren  Arbeit  über  den  Plexus  brachialis  hatte  er  zwar  Ge- 
legenheit, sich  vom  Gegenteil  zu  überzeugen,  da  die  Reizung  der 
7.  Cervikalwurzel  in  seinen  Versuchen  zu  einer  koordinierten  Zusammen- 
ziehung der  Handmuskulatur  und  zu  einer  Zusammenballung  der  Hand 
führte.  Nichtsdestoweniger  hat  Sherrington  auch  danach  seine 
frühere  Meinung  nicht  geändert,  und  zwar  aus  dem  Gründe,  weil  die- 
selbe Wurzel  auch  noch  andere  Muskeln  versorgt,  die  nicht  nur  an 
der  Koordination  der  betreffenden  Bewegung  (Faustbildnng)  beteiligt, 
sondern  sogar  Antagonisten  der  ersteren  sind. 

Herin g^^)  (S.  580)  kommt  bei  seinen  Entgegnungen  ohne  Ex- 
perimente aus.  Er  begnügt  sich  mit  der  einfachen  Zusammenstellung 
der  Ferrier-Jeo'schen  Schlussfolgerungen,  mit  der  Tatsache,  dass  die 
Zahl  der  koordinierten  Bewegungen  der  betreffenden  Extremität  grösser 
als  die  Zahl  der  sie  versorgenden  vorderen  Wurzeln  ist  („Ich  habe 
mich  daher  auch  nicht  der  Mühe  unterzogen,  die  einzelnen  vorderen 
Wurzeln  zu  reizen,  denn  dieselbe  wäre  ebenso  sicher  vergeblich  ge- 
wesen, als  es  zweifellos  ist,  dass  es  mehr  koordinierte  Bewegungen 
einer  Extremität  gibt,  als  vordere  Wurzeln,   welche  jene  versorgen.") 

Es  ist  klar,  dass  Sherrington  und  Hering  die  Frage  zu  ein- 
fach auffassen. 

Sie  nehmen  an,  dass  jede  vordere  Wurzel  nur  einer  Funktion 
dienen  kann,  und  lassen  den  Gedanken  nicht  zu,  dass  durch  diese 
Wurzeln  wie  durch  ein  dickes  Kabel  gleichzeitig  Leitungsbahnen 
vieler  Kerne  gehen  und  neben  den  Fasern  aus  den  faustbildenden 
Zentren  Bahnen  liegen  können,  die  aus  dem  Zentrum  für  das  Stützen 
auf  die  gestreckte  Handfläche  oder  aus  demselben  Zentrum,  aber  mit 
Beteiligung  der  Bauchpresse,  kommen. 

Nehmen  wir  das  Vorhandensein  vieler  kleiner  spezieller  Zentren 
in  einem  Rückenmarkssegment  an,  so  wird  es  begreiflich,  dass  mehrere 
verschiedene  Zentren  gleichzeitig  eine  und  dieselbe  vordere  Wurzel 
zur  Beförderung  ihrer  Impulse  zu  den  Muskeln  benutzen  müssen. 
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Ebenso  klar  ist  es,  dass  bei  der  Reizung  durch  den  elektrischen 
Strom  eines  in  einem  gewissen  Zentrum  entstehenden  Bündels  dieselbe 
koordinierte  Bewegung  entstehen  muss,  die  zustande  gekommen  wäre, 
wenn  wir  das  Zentrum  selbst,  das  dieses  Bündel  entsendet,  gereizt 
hätten. 

Es  ist  auch  leicht  begreiflich,  dass  dieses  Bündel,  welches  bei  einem 
Forscher  zuföllig  unter  den  faradischen  Strom  geraten  ist,  bei  der 
Wiederholung  des  Versuchs  leicht  verloren  gehen  kann.  Und  da  wir 
über  die  Topographie  dieser  speziellen  Bündel  in  der  Masse  der  vor- 
deren Wurzeln  gar  keine  Kenntnisse  besitzen,  so  bietet  das  Aufsuchen 
solcher  Bündel  und  die  Demonstrierung  der  schon  einmal  nach  seiner 
Reizung  gesehenen  Bewegungen  grosse  Schwierigkeiten.  Die  Schwierig- 
keiten werden  auch  für  den  früheren,  ganz  besonders  aber  für  den 
neuen  Forscher  gross  sein. 

Aus  diesem  Grunde  konnten  die  von  Ferrier-Jeo,  Maracacci 
und  Paul  Bert  beschriebenen  Versuche,  die  als  sehr  gelungene,  aber 
zufallige  Befunde  betrachtet  werden  müssen,  in  den  Händen  Sher- 
ringtons,  namentlich  aber  Herings,  leicht  misslingen,  da  letzterer 
sogar  von  der  Reizung  der  Wurzeln  Abstand  genonmien  hatte.  Darum 
haben  auch  die  Entgegnungen  Sherringtons  und  Herings  —  von 
unserem  Standpunkte  wenigstens  —  ihren  Zweck  verfehlt  und  das  um 
so  mehr,  als  diese  Autoren  die  vordere  Wurzel  nicht  als  Bahn,  durch 
die  die  Impulse  geleitet  werden,  sondern  als  Organ  zu  betrachten 
scheinen,  welches  selbst  imstande  ist,  Bewegungen  zu  koordinieren. 


Durch  die  Annahme  von  der  Existenz  dieser  spinalen  Zentren, 
welche  den  verschiedenen  Segmenten  der  Extremität  einzelne  Muskel- 
abschnitte für  bestimmte  Bewegungen  koordinieren,  erleichtem  wir  uns 
das  Verständnis  für  die  bis  jetzt  dunkle  Ätiologie  der  Muskelatrophien, 
in  denen  die  Erkrankung  der  Muskeln  nach  einem  bestimmtem  Plan, 
nach  einer  bestimmten  Auslese  geschieht  (A ran- Du chennesch er  Typus). 

Bei  dieser  allgemein  bekannten  Erkrankung  entwickelt  sich  die 
Atrophie  einzelner  Muskelteile  oder  einzelner  Muskelgruppen  mit  einem 
Mal  oder  wenigstens  mehr  oder  minder  gleichzeitig  in  verschiedenen 
Extremitätssegmenten,  während  andere  Muskeln  derselben  Segmente  zu- 
nächst intakt  bleiben. 

Eine  solche  Auslese  könnte  man  einfach  durch  eine  Aflfektion 
eines  dieser  spinalen  Zentren  erklären,  das  mehrere  Muskeln  beherrscht, 
die  im  Dienste  einer  komplizierten  Funktion  stehen,  und  darum  in 
verschiedenen  Segmenten  der  betreffenden  Extremität  zerstreut  sind. 

Diese  Erklärung  ist  um  so  wahrscheinlicher,  als  wir  es  im  Beginn 
dieser  Atrophie  nicht  mit  einer  Affektion  des  ganzen,  dem  Untergang 
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gewidmeten  Muskels  zu  tun  habeu,  sondern  nur  einige  Abschnitte  des- 
selben —  wie  z.  B.  seinen  äusseren  Band,  seine  oberflächlichen  Fasern, 
sein  unteres  Ende  u. s.w.  —  erkrankt  finden;  es  handelt  sich  also  um 
Lähmung  und  Schwund  einzelner  Muskelpartikel,  welche  von  «beson- 
deren erkrankten  Zentren  beherrscht  werden.  Zu  gleicher  Zeit  bemerkt 
der  Patient  nur  in  Bezug  auf  bestimmte  Bewegungen  der  betreffenden 
Extremität  —  und  nicht  auf  alle  — ,  dass  sie  ungeschickt  und  schwach 
ausgeführt  werden.  Dieselben  Muskeln,  die  für  eine  Funktion  paretisch 
erscheinen  (weil  die  dazu  erforderlichen  Partikel  gelähmt  sind),  kon- 
trahieren sich  sehr  gut  im  Dienste  einer  anderen  Funktion  (weil  der 
betreffende  Teil  des  Muskels  noch  normal  ist). 

Dieses  pathologische  Bild  wttrde  sehr  einfach  dadurch  zu  erklären 
sein,  dass  im  Rückenmark  einzelne  Zentren  affiziert  sind,  die  nicht 
den  ganzen  Muskel,  sondern  nur  einige  seiner  Bündel  in  Anspruch 
nehmen. 

Die  Existenz  spinaler  Zentren,  die  einzelne  Muskelbewegungen 
koordinieren,  befindet  sich  also  in  deutlichen  Einklang  mit  den  klini- 
schen und  pathologo-anatomischen  Beobahtungen. 


Das  Vorhandensein  derselben  die  dauernden  Muskelakte  koordi- 
nierenden Zentren  würde  auch  die  Tatsache  erklären,  dass  wir  für  alle 
unsere  Bewegungen  stets  Muskelsynergismen  benutzen,  aus  denen  es 
unmöglich  ist,  irgend  einen  Muskel  auszuscheiden. 

So  arbeiten  stets  an  einer  Flexion  im  Ellbogengelenk  die  Mm.  bi- 
ceps  brachii,  coraco-brachialis  und  brachialis  internus  mit. 

Diese  Muskeln  kontrahieren  sich  stets  gleichzeitig  nicht  nur  bei 
der  Unterarmflexion,  sondern  auch  unter  anderen  gewöhnlichen  Be- 
dingungen, so  dass  es  obne  grössere  Übung  und  Willenskraft  sehr 
schwierig  ist,  aus  diesem  Komplex  eine  beliebige  Funktion,  wie  z.  B. 
die  des  M.  biceps  oder  des  M.  coraco-brachialis  auszuscheiden. 

Ein  solcher  fester  Zusammenhang  zwischen  diesen  Muskeln  kann 
nur  dadurch  erklärt  werden,  dass  jeder  derselben,  ohne  einen  beson- 
deren spinalen  Kern  zu  besitzen,  einen  festen  Bestandteil  der  einem 
Zentrum  untergeordneten  Kombination  bildet. 

Offenbar  gibt  es  ein  bestimmtes  Zentrum,  das  diese  Muskeln  syn- 
ergisch beherrscht,  das  bei  Willens-  und  anderen  Erregungen  alle 
mit  ihm  verbundenen  Muskeln  in  aktiven  Zustand  versetzt,  und  das 
weder  imstande  ist,  seine  Kraft  auf  einen  dieser  Muskeln  zu  konzen- 
trieren, noch  die  anderen  zu  gleicher  Zeit  auszuscheiden. 

Ein  gewisser  Widerspruch  zu  dem  Vorhergesagten  könnte  in 
einigen  unserer  Gewohnheitsbewegungen   erblickt   werden,   bei   denen 


4:4fj  \XIIL  Lki^is-ky 

wir  einrL  M:L»kel  iiii  nicht  den  Koniplei  ders^lb-rc  k^urr^hiereiL  wi^r 
z.  B.  dir:  B^rwe^ongen  des  Zf-igefingers  oder  drr  er:»^*^ii  Zehe. 

Die^r  auf  d«-n  ersten  Blick  gewichtiire  W:icrsxr::ch  stellt  sich 
atier  t^t-^rhlich  als  ein  scheinbarer  herais.  ::ri  «üe  erwähnten  B*f- 
^f:^ii:2,(:n  er^:he:Len  '*>e:  näherer  Bekannte :han  aL?  Akkori  einig«rr 
M'jskeln-  So  findet  z.  B.  V>ei  den  Beweg-ineen  des  Zeigefingers  s*ets 
^ine  gleichzeitige  Kontraktion  seiner  An:Ag.>nisten .  der  F:D*2er- 
be^iger.  statt. 

Das^lbe  wird  a*ich  bei  den  Bewesnneen  der  gross4?n  Zehe  b*-- 
o 'achtet  i.  s.  w. 

Die  Annahme  d»^r  Existenz  kleiner  Kr^.jr'iinationszentren  dt^ 
Kückermarks  b-fiDiet  sich  in  vollem  Einklänge  damit,  was  in  der 
l»-tzten  Zeit    für    die    cer«-bral»rn  Lokalisaticnen  festgestellt  worden  i-t. 

Bei  der  Ke:z-:Dg  der  Gros-himrinde  erhielten  die  Autoren  eine 
Kontraktion  ganzer  Mwskelkomjdex»^  \nl  nicht  die  eines  einzelnen 
ÜTiskels.  Eben-o  bemerkt*-n  sie,  dass  für  die  korikilen  Himlähmungen 
*^in  gleichzeitiger  Verl::st  d»-r  Beweglichkeit  ganzer  Muskelgriippen 
^nd  nicht  eines  eiLzitren  M'jskels  charakteristisch  ist. 

Ori'enbar  2ibt  es  --owohl  im  Grosshim  als  im  Rückenmark  Zentrtfa 
t'ir  be-timm*e  M'i-kelakkorde  und  Wiliecstriebe  ohne  Beziehung  z'i 
♦rin^m  bestimmten  M  Jskel. 

Jastrowitz  X,  intematiocaler  Konsre^s  will  allerdings  kortikale 
Krämyde  des  eio'n  M.  exten^or  hallucis  intole»-  eines  Solitärtuberkels 
der  Hirnrinde  gesehen  haben.  Dieser  Beobachtung  »-rscheint  aber  wenig 
überzeugend. 

In  gleichem  Mabe  beweiseL-i  siel  die  Beobachtungen  von  Mace- 
wen  and  K^-en.  liorsley  and  Keen.  welche  eine  Lähmung  der 
'J'henarniu.-kulatur  infolge  ein^^r  AÖV-ktiun  der  Hirnrinde  gesehen  haben 
•Oppenheim.  Die  G*-schwülste  des  Gehirns.   1S9H.  S.  H3  . 

Die-e  Beobrichtuntr»'n  scheinen  'im  so  bedeutuncrsloser  zu  sein. 
;ils  man  dann  für  jed^-n  Muskel  der  Extremität  ein  besonderes  Zentrum 
des  Ko))fiiirns  annehm^-n  mü<-te.  Für  eine  solche  Annahme  fehlen  uns 
;'.ber  alle  Anh.iltspunkte.  Im  G^crentr-il  sind  jetzt  alle  Autoren  ^Munk, 
^T'^wers.  Anton,  AVernicke.  Mann  uml  vitde  anderei  darüber  einig, 
d.iss  man  i-n  im  riro^-Lirn  ni'-ht  mit  Z»'ntrHn  für  Mu>krln,  sondern  mit 
Z»Mitren  t'iir  finz^dne  B^'W^LrunL^f-n  zu  tun  hat,  so  dass  eine  Affektion 
d^-s  Gros-liirns  Liihniun«_reii  L^ewiss^-r  motorischer  Funktionen  —  wie 
z.B.  der  Fhxion  im  Knie  oder  d^-r  Extension  im  Fiissgolenk — ,  nicht 
•,iu*\'  L'ir.niunLO'n  d^^-.  ein^-n  oder  des  anderen  im  Dienste  dieser  Funktion 
-*''r;en'l»'n   MiiNk'rK   n:n*h   ^i'di   zieht. 

D-e    Anna}  nie    (l.r    P^xi-^nz    d^r    l»e^prorheneu    spinalen    kleinen 
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koordinierten  Zentren  wäre  demnach  nur  die  weitere  Entwicklung  des- 
selben Lokalisationsprinzips,  als  dessen  Grundlage  keine  anatomische  Ein- 
heit des  Körpers,  sondern  eine  an  dieselbe  geknüpfte  Funktion  erscheint. 


Dasselbe  Prinzip  muss  —  wenn  es  nach  einem  gewissen  System 
in  verschiedenen  anderen  Gebieten  durchgeführt  wird  —  eine  be- 
deutende Vereinfachung  der  Auffassung  der  Willensbewegungen  her- 
beiführen. 

Nach  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Vorstellungen  (Köl- 
liker,  Waldeyer,  Monakow,  Hering  u.  a.)  wissen  wir  gar  nicht, 
wo  die  Station  liegt,  in  der  verschiedene  Muskeln  für  die  betrefifende 
Willensbewegung  koordiniert  werden.  Es  ist  jedoch  allgemein  be- 
kannt, dass  hierbei  die  Hauptrolle  den  Pyramidenbahnen  zukommt. 
Diese  letzteren  zerfallen  bekanntlich  im  Kückenmark  in  kollaterale 
Zweige,  enden  in  verschiedenen  Rückenmarkssegmenten  und  verrichten 
ihre  Aufgaben  in  der  Weise,  dass  sie  nach  der  Meinung  der  Autoren 
diesen  oder  jenen  Muskel  —  in  bestimmter  Auswahl  —  unmittelbar 
oder   durch  Vermittlung   einer  Schaltzelle  (nach  Monakow)   erregen. 

Diese  Auswahl  und  diese  Koordination  mehrerer  Muskelakte  er- 
klärt Hering ^^)  durch  das  Vorhandensein  von  cerebrospinalen  Im- 
pulsen dreier  Grade. 

Bei  den  Impulsen  ersten  Grades  wird  eine  Faser  der  vorderen 
Wurzel  erregt,  was  eine  Kontraktion  mindestens  zweier  Fasern  des 
betreffenden  Muskels  nach  sich  zieht. 

Der  zweite  Grad  der  Koordination  äussert  sich  in  einer  Kontrak- 
tion aller  Fasern  des  betreffenden  Muskels  oder  des  grnssten  Teils  des- 
selben. 

Bei  dem  dritten  Grade  der  Koordination  werden  alle  Fasern  oder 
der  grösste  Teil  desselben  bei  vielen  Muskeln  gleichzeitig  kontrahiert. 

Diese  Einteilung  in  Grade  erklärt  aber  doch  wenig. 

Diese  Erscheinungen  rücken  unserem  Verständnis  jedoch  näh^r, 
wenn  wir  der  aufgestellten  Hyj)othese  gemäss  die  möglichen  Be- 
wegungen unserer  Extremitäten  in  einfachere  Akte  zerlegen,  von  denen 
jeder  sein  besonderes  Zentrum  im  Kückenmark  oder,  genauer,  in  einer 
seiner  Vorderhornjjjruppeu,  mit  denen  die  Pyraniidenbahnen  verbunden 
sind,  besitzt. 

Mit  der  Annahme  der  Existenz  dieser  Zentren  wird  die  Aufgab«.» 
der  Pyramidenbahuen  vereinfacht.  Sie  werden  dm  fertigen  Koordi- 
nationszentren  Willensvorstellungen  übermitteln  und  nur  die  Funktion 
der  Leitungsbahnen  übernehmen,  ohne  auf  eine  höhere  IJolle  des  Ver- 
standes oder  des  Willens,  die  ausschliesslich  den  h()heren  kortikalen 
Zentren  zukommt,  Anspruch  zu  machen.    Diese  higheren  Zentren  sendm 
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ihre  Befehle  den  schon  fertigen,  mit  bestimmter  Muskelauslese  ver- 
sehenen Rückenmarksstationen  zu,  indem  sie  Yon  diesen  Stationen 
jedesmal  diejenige  wählen,  die  dem  erforderlichen  Muskelakkord  ent- 
spricht 

Auf  diesem  Wege  können  die  kortikalen  Zentren  die  komplizier- 
testen Bewegungen  ausfahren,  indem  sie  mit  diesen  kleinen  spinalen 
Zentren  wie  auf  einer  Klaviatur  arbeiten:  sie  erregen  hinter  einander 
verschiedene  Zentren  mit  ihren  festen  stereotypen  Muskelverbindungen 
(allein  oder  Kombination  einiger  Zentren)  für  die  einfachsten  Bewegun- 
gen und  bringen  dadurch  den  gewollten  komplizierten  Akt  zustande. 


Von  diesem  Standpunkte  aus  wird  uns  die  Geschwindigkeit  unserer 
Willensbewegungen,  die  stete  Bereitschaft  unserer  motorischen  Organe 
zur  Tätigkeit,  ihre  rasche  Erholung  bei  verschiedenartiger  Arbeit  und 
die  unangenehme  Empfindung  der  Müdigkeit  bei  monotoner  Tätigkeit 
begreiflich. 

Zur  Geschwindigkeit  der  Willensakte  trägt  namentlich  der  Um- 
stand bei,  dass  der  Wille  seinen  Impuls  nach  einem  bestimmten  spi- 
nalen Zentrum  mit  einer  fertigen,  festen,  för  den  betreffenden  Zweck 
erforderlichen  Kombination  von  Muskeln  entsendet,  ohne  die  Auswahl 
der  letzteren  für  den  betreffenden  motorischen  Akkord  zu  besorgen, 
und  dadurch  die  dazu  nötige  Zeit  spart 

Die  gegenseitige  Ablösung  der  Bewegungen,  die  Änderung  ihrer 
Richtung  wird  dabei  nur  durch  die  Erregung  bald  des  einen,  bald 
des  anderen  oder  mehrerer  spinaler  Zentren  zusammen  erreicht,  deren 
Dienst  dabei  erforderlich  ist 

Dank  dieser  Ablösung  der  arbeitenden  Zentren  kann  jedes  der- 
selben mehr  oder  minder  ausruhen,  während  sein  Nachbar  arbeitet 

Begreiflich  wird  auch  die  Bereitschaft  der  Muskeln  zur  Arbeit, 
da  jeder  von  ihnen  an  dem  betreffenden  Willensakt  nicht  ganz,  son- 
dern nur  partiell  beteiligt  ist,  und  mit  der  betreffenden  Zellgruppe 
nur  durch  einen  Abschnitt  zusammenhängt.  Infolge  dessen  wird  ein 
Muskel  auch  während  der  intensivsten  Arbeit  nur  in  einem  gewissen 
Teile,  nur  in  einem  kleinen  Partikel  angestrengt,  während  seine  anderen 
Abschnitte  ruhen. 

Begreiflich  wird  auch  die  Ermüdung  der  Muskeln  und  Nerven 
bei  monotoner  Tätigkeit  (z.  B.  beim  Stehen  etc.),  bei  der  die  Ablösung 
der  Zentren  und  Muskeln  sehr  langsam  erfolgt,  während  die  Erregung 
des  betreffenden  Zentrums  und  die  Anspannung  der  gleichen  mit  ihm 
kombinirten  Muskeipartikel  sehr  lange  anhält 

Eine  mannigfaltige  Arbeit  wird  durch  Ablösung  vieler  Rücken- 
markszentren bewirkt,   von  denen  jedes  während  der  eintretenden  In- 
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aktivitätsperiode  seine  Energie  wieder  herstellen  kann.  Die  monotonen 
Muskelakte  komnien  dagegen  durch  andauernde  Erregung  derselben 
grauen  Kerne  zustande,  die  unabgelöst  bleiben,  ohne  Pausen  arbeiten, 
und  denen  darum  auch  die  Möglichkeit  genommen  ist,  die  verschwin- 
denden Vorräte  der  Energie  zu  ergänzen. 


Auch  in  einer  anderen  Beziehung  vereinfachen  wir  durch  die  Ein- 
fuhrung der  Vorstellung  von  kleinen  spinalen,  je  einen  bestimmten 
motorischen  Akt  versehenden  Zentren  unsere  Auffassung  von  dem 
Mechanismus  der  willkürlichen  Bewegungen, 

Der  Umstand,  dass  es  unter  den  Muskeln  Agonisten  und  Anta- 
gonisten gibt,  bot  immer  grosse  Schwierigkeiten  für  das  Verständnis 
der  Geschicklichkeit  unserer  Bewegungen.  Die  gleichzeitige  Kontrak- 
tion beider  Muskelarten  würde  nach  der  Meinung  der  Autoren  nuV 
sehr  langsame  und  schnell  ermüdende  willkürliche  Bewegungen  zu- 
lassen. Man  meinte  daher,  dass  jeder  Muskelakt  zur  schnelleren  und 
energischeren  Ausführung  der  Bewegung  von  einer  Erschlaffung  der 
Antagonisten  begleitet  werden  müsste. 

Von  diesem  Gedanken  ausgehend,  kamen  Mann,  Hering  u.  a. 
zu  dem  Schlüsse,  dass  während  die  unsere  willkürlichen  Bewegungen 
beherrschenden  Pyramidenbahnen  die  aktiven  Impulse  zu  den  Muskeln 
befordern,  welche  an  dem  betreffenden  koordinierten  Akt  teilnehmen, 
sie  gleichzeitig  die  Antagonisten  hemmen,  deren  Kontraktion  dem  ge- 
wollten Akt  hinderlich  wäre.  Diese  Aufgabe  erfüllen  die  Pyramiden- 
fasern nach  diesen  Autoren  in  der  Weise,  dass  jede  derselben  zwei 
ins  Gleichgewicht  gebrachte  Muskeln,  einen  Agonisten  und  einen  Anta- 
gonisten, kombiniert.  Die  Erregung  dieser  Pyramidenfaser  hat  daher 
nur  die  Kontraktion  eines  dieser  beiden  entgegengesetzte  Funktionen 
ausübenden  Muskeln  zur  Folge,  und  zwar  wird  einer  kontrahiert, 
während  der  andere  gehemmt  wird  und  erschlafft. 

Diese  sehr  geistreiche  Erklärung  leidet  an  einigen  Mängeln« 

Vom  Standpunkte  dieser  Autoren  müsste  man  annehmen,  dass 
unsere  willkürlichen  Bewegungen  ohne  Beteiligung  der  Antagonisten 
ausgeführt  werden.     Tatsächlich  aber  sind  die  letzteren  sehr  tätig. 

Eine  unserer  einfachsten  Bewegungen,  wie  die  Zusammenballung 
der  Hand  zur  Faust,  kommt  —  wie  uns  die  tägliche  klinische  Erfah- 
rung bei  Verletzung  des  N.  radialis  lehrt  und  wie  das  durch  die 
Heringschen  experimentellen  Arbeiten  erwiesen  ist  —  nicht  nur  durch 
die  Kontraktion  der  Finger-  und  Handbeuger,  sondern  auch  noch  durch 
die  Anspannung  der  Antagonisten  der  oben  erwähnten  Muskeln,  näm- 
lich der  Mm.  ulnaris  und  radialis  externi  zustande. 

Die  Fixierung  eines  gestreckten  Gelenks,  wie  z.  B.  des  Knie-  oder 
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EUbogengelenks,  geschieht  ebenfalls  nur  durch  gleichzeitige  Anspan- 
nung der  Agoniston  und  der  Antagonisten  u.  s.  w. 

Wir  sehen  also,  dass  die  Muskeln,  deren  Kontraktion  von  dieser 
Theorie  geleugnet  wird,  nicht  nur  unstreitig  funktionieren,  sondern 
sogar  die  Geschicklichkeit  derjenigen  Bewegungen,  die  sie  erschweren 
sollten,  erhöhen. 

Erkennen  wir  aber  an,  dass  es  im  Rückenmarke  kleine  Koordi- 
nationszentren giebt,  die  zur  Erreichung  eines  bestimmten  Effekts  eine 
gewisse  Auswahl  von  Muskeln  benutzen,  so  bedürfen  wir  der  Hypo- 
these von  der  Erschlaffung  der  Antagonisten  bei  der  Kontraktion  der 
Agonisten  und  umgekehrt  nicht  mehr.  Die  Koordinationszentren 
können,  falls  das  erforderlich  ist,  gleichzeitig  die  Agonisten  und  Anta- 
gonisten zur  Kontraktion  bringen. 

Durch  diese  Anerkennung  befreien  wir  uns  zwar  von  der  Not- 
wendigkeit mit  hemmenden  Fasern  zu  rechnen,  ein  Verlust  kann  aber 
darin  nicht  erblickt  werden,  denn  in  Wirklichkeit  hat  diese  Fasern 
niemand  gesehen. 

Obwohl  Schrader,  Mann,  Sherrington,  Hering  und  Sher- 
rington  sie  als  vorhanden  betrachten,  so  finden  sie  doch  für  sie  kein 
spezielles  Bündel  und  schreiben  die  betreffende  Funktion  denselben 
Pyramidenfasern  zu,  welche  gleichzeitig  die  Willensimpulse  leiten. 
Den  Pyramidenbahnen  werden  darum  zweierlei  Fähigkeiten  zuge- 
schrieben, erstens  die  Fähigkeit,  die  Agonisten  zur  Tätigkeit  anzuregen, 
zweitens  gleichzeitig  die  Antagonisten  in  Untätigkeit  zu  versetzen. 
Eine  solche  Komptabilität  reimt  sich  mit  unseren  modernen  physio- 
logischen Vorstellungen  schlecht  zusammen. 

Seine  Hypothese  von  den  hemmenden  Pyramidenfasern  begründet 
Mann  durch  die  Verteilung  der  Lähmungen  bei  cerebralen  Hemi- 
plegien. 

Er  stützt  sich  dabei  auf  die  bekannte  Tatsache,  dass  die  Strecker 
bei  den  Hemiplegien  stets  stärker  betroffen  sind  als  die  Beuger  und 
eine  viel  geringere  Tendenz  zur  Genesung  zeigen. 

Dieser  Umstand,  der  wohl  gegen  die  Existenz  kleiner  spinaler 
Koordinationszentron  sprechen  könnte,  ist  aber  in  Wirklichkeit  gar 
nicht  vorhanden. 

Die  neueren  Untersuchungen  lehren  nämlich,  dass  bei  den  cere- 
bralen Hemiple^jcion  alle  Muskelarten  gleich  affiziert  sind,  nur  steht  die 
Schwächo  des  Muskels  in  umgekehrtem  und  seine  Restaurationsfähig- 
keit in  direktem  Verhältnis  zu  der  Zahl  seiner  Fasern.  Darum  er- 
seheineu  die  kleinen  faserarinen  Muskeln  in  höherem  Grade  geschwächt 
;iK  <lie  voJnminiVseii.  die  mehr   Kraft  behalten. 
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Gerade  so  wird  diese  Frage  von  Hering  und  Clavey  gelöst,  mit 
denen  auch  Pierre  Marie  vollständig  einverstanden  ist. 

Erkennen  wir  die  Existenz  niederer  motorischer  Zentren,  die  die 
Muskelakkorde  koordinieren,  an,  so  erscheint  uns  die  grössere  Regene- 
rationsfahigkeit  der  Flexoren  in  einem  sehr  einfachen  Lichte. 

Da  die  Flexoren  aktiver  sind  und  in  unseren  Bewegungen  eine 
grössere  Rolle  spielen,  als  die  Extensoren,  so  bilden  sie  auch  einen 
grösseren  Bestandteil  der  Muskelsynergismen,  als  die  letzteren.  Jedes 
unserer  spinalen  Zentren  beherrscht  mehr  Beuger,  als  Strecker.  Die 
ersteren  entwickeln  bei  unseren  motorischen  Verrichtungen  die  grösste 
Kraft,  die  letzteren  verleihen  bloss  unseren  Bewegungen  grössere  Gleich- 
mässigkeit  und  Geschicklichkeit. 

Derselbe  Unterschied  zwischen  diesen  beiden  Muskelarten  bleibt 
auch  während  der  zerebralen  Hemiplegie  bestehen.  Infolge  dessen  ent- 
falten die  spinalen  Zentren  bei  den  ersten  Zeichen  der  Restauration 
der  affizierten  Körperhälfte  mehr  Flexions-  als  Extensionskraft,  trotz- 
dem sie  die  mit  ihnen  verbundenen  Muskelpartikel  gleichmässig 
innervieren. 


Durch  das  Vorhandensein  solcher  Zentren,  die  stets  dieselben 
festen  Kombinationen  diverser  Muskelabschnitte  beherrschen,  wird  auch 
das  Verständnis  vieler  unserer  Reflexbewegungen,  z.  B.  derjenigen, 
welche  auf  einen  Stich  in  die  Fusssohle,  auf  Beklopfen  des  Ligamentum 
patellae  oder  des  Processus  styloideus  radii  folgen,  erleichtert. 

Bei  Erörterung  dieser  Frage  geben  die  Autoren  für  die  Reflex- 
bewegungen eine  anatomische  Erklärung.  Die  Möglichkeit  dieser  Be- 
wegungen werde  durch  das  Zusammentrefl'en  der  Kollateralen  der 
hinteren  Wurzeln  mit  den  Muskelzentren  des  Rückenmarks  bedingt. 
Es  wird  dabei  vorausgesetzt,  dass  jeder  besondere  Muskel  sein  Zen- 
trum besitzt,  und  dass  die  Kollateralen,  die  in  mehreren  Etagen  über 
einander  liegen,  den  Reiz  nach  diesen  Zentren  fortpflanzen.  Infolge 
dessen  soll  z.  B.  der  Schmerz  oder  die  Berührung  der  Sohle,  die  nach 
dem  Rückenmark  fortgeleitet  wird,  eine  koordinierte  Kontraktion  her- 
vorrufen. 

Diese  Erklärung  bedarf  einer  wesentlichen  Korrektur. 

Neuere  Untersuchnnpren  (Bickel'i,  Lapinsky  •*■'))  haben  gezeigt, 
dass  die  kollateralen  Zweige  einer  bestimmten  hinteren  Wurzel  verschie- 
dene Länge  besitzen.  Nur  die  alleruntersten  Aste  —  und  von  diesen 
auch  nur  die  im  aufsteigenden  Zweige  der  hinteren  Wurzel  beginnen- 
den —  dringen  in  das  Vorderhorn  tief  ein  und  treten  mit  den  Vorder- 
wurzelzellen  in  Beruh runi?,  dagegen  sind  die  anderen  Kollateralen,  die 
in  höherliegende  Segmente  eintreten,  und  auch  die,  welche  im  absteigen- 
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den  Zweige  begiDDen,  sehr  kurz.  Sie  reichen  nur  bis  zu  den  Clarkeschen 
Säulen  und  können  wenig  oder  gar  nicht  zur  Übermittlung  der  Er- 
regungen an  die  Yorderhorner   dienen. 

Infolge  eines  solchen  Unterschiedes  in  der  Länge  der  EoUateralen 
können  an  einem  Punkte  ausgeübte  Reize,  die  also  nur  eine  Faser  der 
hinteren  Wurzel  erregen,  bei  der  Fortpflanzung  auf  die  Kollateralen 
derselben  nur  die  Vorderhornzellen  einer  kleinen  horizontalen  Etage 
des  Rückenmarks  erreichen. 

Reflektorische  Entladungen  sind  darum  nur  in  der  Ausdehnung 
einer  kleinen  Etage^  und  zwar  nur  in  der  Nähe  des  Eintritts  der 
hinteren  Wurzel  denkbar. 

Nur  in  dieser  Höhe  ist  eine  Berührung  zwischen  den  einen  ge- 
wissen Reiz  tragenden  sensiblen  Fasern  und  den  motorische  Funktionen 
einschliessenden  Zellen  möglich. 

Unter  diesen  Umständen  ist  eine  reflektorische  Kontraktion  nur 
in  denjenigen  Muskeln  möglich,  deren  Innervationskerne  auf  dem  Wege 
der  hinteren  Kollateralen  liegen,  also  in  jener  kleinen  Etage  des  Yorder- 
horns,  in  die  diese  Kollateralen  eindringen. 

•  Angesichts  dieser  Sachlage  wird  die  frühere  Erklärung  der  Re- 
flexbewegungen, die  7on  der  Yoraussetzung  ausgeht,  dass  es  im 
Rückenmark  besondere  Kerne  für  jeden  Muskel  gibt,  schwer  Ter- 
ständlich. 

Ziehen  wir  sowohl  die  beschränkte  Anzahl  der  betreffenden  Kolla- 
teralen, als  ihre  horizontale  Anordnung  in  einer  kleinen  Etage  in  Be- 
tracht, so  müssten  reflektorische  Kontraktionen  nach  dieser  Erklärung 
nur  in  einem  Muskel  oder  in  einer  geringen  Anzahl  derjenigen  Mus- 
keln erfolgen,  die  zusammen  in  demselben  Segmente  der  Extremität 
liegen,  und  deren  spinale  Zentren  sich  zufallig  auf  der  Bahn  der  in 
Erregung  versetzten  Kollateralen  zusammenfanden. 

Tatsächlich  aber  beobachten  wir  gewöhnlich  in  den  Reflexbewe- 
gungen Kontraktionen  mehrerer  Muskeln,  die  nicht  in  einem  be- 
schränkten Territorium  liegen,  sondern  meist  an  verschiedenen  Ab- 
schnitten der  Extremität  befestigt  sind,  deren  spinale  Kerne  darum  in 
vielen  Rückenmarkssegmenten  zu  suchen  sind. 

Nehmen  wir  z.  B.  einen  der  einfachsten  Reflexe,  die  Fussbewegung 
nach  Kitzeln  der  Sohle. 

Die  an  diesem  Akte  teilnehmenden  Muskeln  sind  recht  zahlreich 
und  ihre  Kombination  kann  als  die  besterforschte   betrachtet  werden. 

Hierher  gehören  die  Fuss-  und  Zehenstrecker,  Mm.  tensor  fasciae 
latae,  biceps  femoris,  semitendinosus  und  semimembranosus  —  im 
ganzen  gegen  sieben  Muskeln. 

Da  die  in  verschiedener  Höhe  der  unteren  Extremität  liegenden 
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Muskeln  i^re  Nervenfasern  aus  den  4.  und  5.  vorderen  Lurabal- 
wurzeln  beziehen,  so  ist  nach  der  herrschenden  Anschauung  zur  Ent- 
stehung der  betreflenden  Reflexbewegung  die  Erregung  eines  grossen 
Abschnitts  des  Lumbaimarks  erforderlich,  der  diesen  beiden  vorderen 
Wurzeln  entspricht. 

Eine  so  ausgedehnte  Erregung  kann  aber  nur  dann  angenommen 
werden,  wenn  das  Gebiet  mehrerer  sensibler  Nerven  oder  richtiger 
das  Gebiet  der  4.  und  der  5.  hinteren  Wurzel  erregt  wird,  denn  nur 
dann  werden  die  Kollateralen  den  Reiz  an  die  Vorderhörner  der  be- 
treffenden Segmente  übermitteln. 

Allein  auch  durch  eine  so  ausgedehnte  Reizung  der  Extremität 
und  die  Erregung  zweier  oder  mehrerer  hinterer  Wurzeln  würde  der 
Mechanismus  unseres  Reflexes  doch  nicht  verständlich  w^erden. 

Wir  wissen,  dass  die  4.  und  ').  vordere  Lumbalwurzel  nicht  nur 
die  an  dem  Kitzelreflex  der  Sohle  teilnehmenden  Muskeln,  sondern 
auch  noch  mehrere  andere  versorgen.  So  beherrscht  die  4.  vordere 
Lumbalwurzel  —  wie  das  eingehender  oben  S.  477  ausgeführt  ist  — 
dreissig  Muskeln.  Ebenso  gross  ist  die  Zahl  der  Verbindungen  der 
5.  Wurzel.  Alle  diese  Muskeln,  darunter  auch  die  Mm.  quadriceps, 
gastrocnemius,  plantaris,  soleus,  popliteus,  die  unter  gewöhnlichen  Be- 
dingungen au  dem  betreö'enden  reflektorischen  Akt  nicht  teilnehmen, 
müssten  es  doch  tun,  wenn  dieser  Reflex  nur  durch  die  ausgedehnte 
Erregung  der  Vorderhörner  des  erwähnten  grossen  Abschnittes  des 
Lumbaimarks  bedingt  w^äre. 

Wir  wissen  aber  andererseits,  dass  dieser  Keilex  nicht  nur  beim 
Kitzeln  der  Sohle,  sondern  auch  beim  Stich  in  diese  Gegend  zustande 
kommt;  der  Reflex  entsteht  also  auch  dann,  wenn  der  Reiz  nur  einen 
Punkt  und  folglich  auch  nur  eine  Nervenfaser  trifft.  Da  diese  Faser 
einer  hinteren  W^urzel  angehört  und  nur  2 — 4  lanjü^e  Kollateralen  ent- 
sendet, deren  Verbreitungsgebiet  —  wie  wir  wissen  —  nur  eine  hori- 
zontale Etage  und  nur  einen  kleinen  Teil  eines  Segments  unifasst.  so 
kann  ein  solcher  Stich,  oder  überhaupt  ein  so  beschränkter  Reiz  nur 
eine  geringe  Zahl  von  Zellen  in  Erregung  versetzen;  unter  keinen  Um- 
ständen wäre  aber  dieser  Reiz  imstande,  eine  Masseuerroguno;  der  Zellen 
zweier  Rückenmarkssogmente  hervorzurufen. 

Nur  durch  diese  isolierte  Erregung  einer  geringen  Zahl 
von  Zellen  und  durch  den  Ruhezustand  der  übrigen,  benach - 
harten  Zellen  kann  der  Umstand  erklärt  werden,  dass  aus  dem  be- 
treffenden reflektorischen  Akte  eine  Mengt-  von  Muskeln  ausgeschlossen 
sind,  und  dass  au  ihm  nur  erwähnte  sit'l)eu  Muskeln  teilnehmen,  trotz- 
dem die  spinalen  Zentren  aller  dieser  Muskeln  neben  einander  in  dem- 
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selben  Lurabalabschuitt  nach  allgemeinen  Anschauungen  liegen  sollen 
und  dieselben  vorderen  Wurzeln  versorgen. 

Wir  sehen  ferner,  dass  dieser  Reflex  ausbleibt,  falls  man  nicht  die 
Sohle,  sondern  die  benachbarten  Gebiete  reizt. 

So  ruft  ein  Stich  in  das  untere  Viertel  der  vorderen  oder  hinteren 
Seite  des  Unterschenkels  die  betrefl'ende  Reflexbewegung  nicht  hervor, 
trotzdem  diese  Gegend  zum  Gebiet  der  4.  und  der  5.  hinteren  Wurzel 
gehört. 

Es  ist  klar,  dass  das  Zustandekommen  des  Reflexes  nicht  von  der 
Erregung  aller  der  4.  und  der  5.  hinteren  Wurzel  gehörenden  Fasern 
abhängt,  sondern  dass  dazu  die  Reizung  einer  beschränkten  Zahl  dieser 
Fasern  erforderlich  ist,  die  mit  einer  nur  geringen  Zahl  von  Zellen, 
einer  in  einer  kleinen  Rückenmarksetage  liegenden  Gruppe,  in  Be- 
rührung kommen  können. 

Die  Konstanz  und  die  Gleichheit  der  Form  dieses  Reflexes  bei 
vielen  Tieren  wird  nach  der  Meinung  der  Autoren  nur  durch  den 
anatomischen  Verlauf  der  Kollateralen  der  hinteren   Wurzeln    bedingt. 

Würde  aber  die  Form  der  reflektorischen  Kontraktion  nur  von  der 
anatomischen  Lage  der  Kollateralen  abhängen,  so  müsste  —  nach  den 
früheren  Vorstellungen  von  den  spinalen  Muskelzentren  —  beim  Stich 
in  die  Sohle,  bei  dem  der  Reiz  nur  eine  Hinterwurzelfaser  trifft,  keine 
Kontraktion  aller  an  dieser  Reflexbewegung  beteiligten  Muskelmassen, 
soüdern  nur  eine  Zusammenziehung  der  Fussmuskeln  erfolgen,  da  nach 
der  allgemein  verbreiteten  Aulfassung  die  Rückenmarkszentren  für  den, 
Fuss  unterhalb  der  Zentren  für  den  Ober-  und  Unterschenkel  liegen 
und  die  sensible  Innervation  des  Fusses  doch  in  derselben  Höhe  des 
Rückenmarks  lokalisiert  wird,  in  der  sich  die  entsprechenden  Muskel- 
zentren befinden. 

Bei  der  Erklärung  des  Mechanismus  des  betreöenden  Reflexes 
wurde  früher  nicht  genügend  auf  die  Länge  der  HinterwurzelkoUa- 
teralen  geachtet.  Es  bestand  ausserdem  die  Überzeugung,  dass  jeder 
^luskel  sein  eigenes  Zentrum  besitze  und  dass  es  jeder  sensiblen  Faser, 
weh'he  6—  8  Kollateralen  entsendrt,  möglich  ist,  Vorderhorngruppen 
verschiedener  Segnirnte,  darunter  auch  die  Kerne  der  beteiligten  Mus- 
keln, gleichzeitig  in  Erregung  zu  versetzen.  Bei  solcher  Aufl'assung 
ist  es  aber  begreitiieh,  dass  ein  Stich  in  die  Sohle  eine  reflektorische 
Kontraktion  nielirrrrr,  und  zwar  stets  derselben  Muskeln  hervorrufen 
kann,  die  in  versehiedeiien  Al)schnitten  der  Extremität  liegen  und  deren 
/•■ntrcn   sich   in  verschiedenen   Kückeumarkssegnienten  befinden. 

Eh  niu>s  uns  aber  jetzt  khir  werden,  dass  zu  einer  reflektorischen 
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—  und  dabei  noch  bei  vielen  Tieren  identischen  —  Kontraktion  dieser 
vielen  Muskeln  eine  der  beiden  folgenden  Bedingungen  erforderlich  ist. 

Entweder  ist  eine  gleichzeitige  Reizung  vieler  sensibler 
Fasern  oder,  richtiger,  vieler  hinterer  Wurzeln  notwendig,  damit 
sie  den  Reiz  an  verschiedene  Rückenmarkssegmente,  an  die  be- 
sonderen Zentren  jener  vielen  Muskeln,  welche  die  betrefiFende  Reflex- 
bewegung ausführen,  übermitteln.     Das  wäre  eine  Bedingung. 

Oder  aber  der  Reiz  müsste  durch  eine  sensible  Faser  fortge- 
pflanzt werden  und  nur  an  ein  Zentrum  gelangen.  Dieses  Zentrum, 
welches  einerseits  mit  allen  an  dem  betreftenden  reflektorischen  Akt 
beteiligten  Muskeln  verbunden  ist  und  ihre  Bewegungen  koordiniert, 
steht  andererseits  nur  mit  denjenigen  sensiblen  Fasern  in  Be- 
rührung, welche  bei  dem  Stich  in  die  Sohle  gereizt   werden. 

Aus  diesem  Grunde  wird  dieses  Zentrum  nur  durch  das  Stechen 
der  Sohle  in  Erregung  versetzt,  ohne  auf  die  Reizung  der  benach- 
barten Hautabschnitte  zu  reagieren. 

Hier  ist  auch  die  Erklärung  dafür  zu  finden,  warum  dieser  Reiz, 
der  ja  nur  ein  Zentrum  trifi't,  stets  bei  allen  Tieren,  deren  Sohle  ge- 
reizt wird,  genau  dieselbe  Bewegung  hervorrufen  muss. 

Das  wäre  der  Mechanismus  der  zweiten  Art  von  Bedingungen, 
unter  denen  dieser  Reflex  zustande  kommen  kann. 

Sowohl  bei  der  ersten  Bedingung,  als  bei  der  früheren  Auflassunu', 
die  eine  Fort])flanzung  der  Erregung  aus  einer  sensiblen  Faser  zu- 
gleich nach  mehreren  Rückennuirkssegmeuteu  für  mi>glieh  liält,  bleibt 
es  unverständlich,  warum  wir  diesen  Reflex  nicht  l)eini  Stechen  der 
Wade  oder  anderer  Teile  des  Unterschenkels  erhalten,  da  der  Reiz 
doch  auch  von  hier  an  mehrere  Rückenmarkssegmente  übermittelt  wird. 
Ebenso  wenig  können  wir  uns  erklären,  warum  beim  Stich  oder  bei 
einem  Reiz  anderer  Art,  von  dem  dieser  oder  jener  Punkt  der  Sohle 
getroften  wird,  jedesmal  nur  auserwählte  Zellgruppen  des  Rücken- 
marks und  nicht  alle  Kerne  einiger  LumbaLsegmente  oiine  Unterschied 
in  Erregung  versetzt  werden,  oder  warum  die  betretlende  Reflexbe- 
wegung vollständig  koordiniert  und  zwecknuissii:  ist  und  sich  stets  in 
gleicher  Form  vollzieht. 

Diese  beiden  Erkh'irungen  —  die  erste  BedinuunL'  und  die  alte 
Lehre  —  geben  keine  Antwort  darauf,  warum  auf  derartiLre  Reize  nii'lit 
eine  sinnlos^  Anspannung  aHer  derjenigen  Muskeln  der  unteren  Ex- 
tremität folixt,  die  von  dem  4.  und  5.  LunibalseLTuient  versorgt 
werden,  d.  h.  zu  den  gereizten   SeL^iiienten   gehören. 

Ist  aber  die  zweite   BeilingiiuLT  ertullt,  so  verschwinden    alle    auf- 
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gezählten  Zweifel  und  die  oben  gestellten  Fragen  finden    eine   befrie- 
digende Lösung. 

Der  sogenannte  Reflexbogen  besteht  danach  aus  der  Hinter wurzel- 
kollateralen  und  aus  einem  der  spinalen  motorischen  Zentren,  das  in 
diesem  speziellen  Fall  zum  Zentrum  des  betreö'enden  Reflexes  wird. 

An  diesem  Reflexe  nimmt  ofl'enbar  nur  einer  der  zahlreichen  spi- 
nalen Kerne  teil,  nämlich  derjenige,  der  auf  dem  Wege  der  in  der  Haut 
der  Sohle  beginnenden  Fasern,  resp.  Kollateralen  liegt.  Aus  leicht 
begreiflichen  Gründen  wird  dieses  Zentrum  nur  dann  erregt,  wenn  der 
Reiz  von  der  Sohle  ausgeht,  und  reagiert  darauf  jedesmal  durch  die 
Kontraktion  aller  Muskelteile,  die  es  kombiniert. 

Deshalb  eben  folgt  auf  jeden  Reiz  der  Sohle  eine  Kontraktion 
nicht  der  gesamten  von  dem  1.  und  5.  Segment  aus  versorgten  Mus- 
kulatur, sondern  nur  derselben  sieben  Muskeln,  die  bei  diesem  Reflex 
stets  teilnehmen.  Aus  diesem  Grunde  blei]>t  sich  dieser  Akt  auch  immer 
gleich,  einerlei  ob  er  durch  einen  starken  oder  schwachen  Reiz  zu- 
stande kommt. 

Alles,  was  wir  in  Bezug  auf  den  Kitzelreflex  der  Sohle  gesagt 
haben,  ist  auch  auf  andere  Reflexe  anwendbar;  auch  sie  werden  durch 
Reizung  eines  bestimmten  Punktes  hervorgerufen  und  äussern  sich  in 
stets  gleicher  Form  in  Kontraktion  eines  ganzen  Muskelkomplexes. 

Die  Reflexanspannung  dieses  Muskelakkords  können  wir  uns  am 
besten  dadurch  erklären,  dass  wir  ein  bestimmtes  spinales  Zentrum 
annehmen,  welches  den  betreffenden  Synergismus  kombiniert  und  das 
in  diesem  Fall  von  der  Peripherie  aus  erregt  wird. 

Gehen  wir  von  einer  solchen  Hypothese  aus,  die  das  Vorhanden- 
sein si>inaler  Zentren,  in  denen  bestimmte  Reflexbewegungen  koordi- 
niert werden,  zulässt,  so  können  wir  uns  auch  die  Schwankungen  in 
der  Intensität  der  Reflexe  erklären;  es  wird  uns  verständlich,  warum 
wir  in  einem  Falle  eine  sehr  starke  Kontraktion  aller  am  betreflenden 
lu'Hex  l)eteiligten  Muskeln,  in  anderen  Fällen  eine  nur  schwache  An- 
spannung derselben  beobachten. 

Diese  Schwankungen  in  der  Intensität  des  Reflexes  lassen  sich 
oö'enbar  sehr  gut  durch  die  jetzt  allgemein  anerkannten  Erregbarkeits- 
stufen des  Zentrums,  res]>.  seiner  Zellen  —  ihre  Ermüdung  oder  ihre 
Erregung  —  erklären. 

Hat  Ramon-y-Ca  jal  h'eelit,  wrnn  er  der  Xatur  das  Bestreben 
zusehreibt,  überall  Zeit,  iiaum  und  Material  zu  sparen,  so  müssen  auch 
die  willkiirlieljen  Bew^giiniTen  von  denselben  niederen  Rückenmarks- 
zrTitren  versoru't   werden,   die   unter  and>'r»M)i  aucli  an  den  Reflexakten 

bet«'iliLi"t   sind. 


über  die  Lokalisation  motorischer  Funktionen  im  Rückenmark.        507 

Diese  Voraussetzung  hat  um  so  mehr  Berechtigung,  als  die  Re- 
flexkontraktionen und  die  willkürlichen  Bewegungen  von  denselben 
Muskeln  ausgeführt  werden  und  die  beiden  Arten  der  Muskelkontrak- 
tionen in  gleicher  Form  vor  sich  gehen. 

In  der  Tat  weist  eine  Reihe  allbekannter  Tatsachen  darauf  hin, 
dass  dieser  Schluss  durchaus  begründet  ist. 

Nehmen  wir  als  Beispiel  den  eben  besprochenen  einfachsten  Kitzel- 
retiex  der  Sohle,  an  dem  —  je  nach  dem  Grad  der  Reizung  —  die 
Mm.  extensores  digitorum  longi  et  breves,  tensor  fasciae  latae,  biceps 
femoris,  seraitendinosus  und  semimembranosus  teilnehmen. 

Dieser  reflektorische  Akt  kommt  beim  Stich  in  die  Sohle  des 
Menschen  oder  des  Tieres  zustande,  und  zwar  erfolgt  er  —  bei  gleicher 
Reizstärke  —  mit  mathematischer  Genauigkeit  stets  durch  die  Kon- 
traktion derselben  Muskeln;  dabei  wird  die  Extremität  in  mehreren 
Gelenken  flektiert  und  dadurch  verkürzt. 

Eine  solche  Reflexbewegung  kommt  auch  bei  Tieren  mit  durch- 
schnittenem Rückenmark,  also  auch  bei  Aufhebung  der  Einmischung 
des  Bewusstseins  und  des  Willens  zustande. 

Auch  bei  solchen  Kindern,  bei  denen  von  bewussten  A])sichten 
und  vernünftigen  Bewegungen  keine  Rede  sein  kann,  können  wir  die- 
selbe Bewegung  beobachten. 

Derselbe  Muskelakt,  den  wir  bei  Tieren  und  Kindern,  welche  die 
Fähigkeit  des  Denkens  und  der  bewussten  Aiiswulil  nicht  besitzen, 
finden,  kommt  aber  beim  erwachsj^nen  Tier  nicht  nur  als  reflektorische, 
sondern  auch  willkürliche,  bewusste  Bewegung  vor. 

Wünscht  das  Individuum  z.  B.  seinen  Fuss  vor  etwas  Unange- 
nehmem zurückzuziehen,  so  verkürzt  es  seine  Extremität,  indem  es 
gerade  diejenigen  Muskeln  anspannt,  die  sich  bei  ihm  beim  Kitzeln 
der  Sohle  retlektorisch  kontrahieren,  und  entfaltet  dabei  dieselbe  Energie. 
die  bei  diesem  Reflex  entfaltet  wird. 

Ofteubar  existiert  im  Rückeuniark  schon  in  den  ersten  Lebens- 
tagen ein  einfaclies  fiinotionelles  Zentrum,  das  einerseits  der  für  die 
willkürlichen  Bewegun<j:en  ])estimiuten  Pyramidenbalin  untergeordnet 
ist,  und  das  sich  andererseits  mit  den  Ilinterwur/elkoUaterah-n  in  Kon- 
takt befindet. 

Oder  nehmen   wir  ein  anderes  i^inspiel: 

Beim  Hunde  heobachtcii  wir  einen  selu*  küini»li/i<Tt  koordinierten 
Akt  des  Krat/ens  der  Interko^talräiinie  mit  d(4*  Ttote:  auf  dit^se  Weise 
vermag  das  Tier  die  es  beunriiliiuenden    Insekten  zu  entfi-rneu. 

Sieht  man  diese  HeweLi'iumen  v(ui  einem  erwa(.'bsenen  Tiere  aus- 
geführt,   das    >eine  lokalen   Feinile;    FlTilie.  Läuse  etc.  vertVdirt.    so    [tat 
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man  den  Eindruck,  als  ob  dieser  Akt  ein  Resultat  der  Tätigkeit  d».-s 
Krosshirns.  von  dem  Kampf  ums  Dasein  geschaflfen,  streng  überlegt 
wäre  u.  s.  w. 

An  diesem  Akt  nehmen  die  Mm.  glutaei,  adductores,  fjuadriee{»s, 
tibialis,  penjuei,  extensores  difritorum.  flexores  digitorum  und  viele 
andere  Muskeln  der  unteren  Extremität  teil,  die  dazu  beitragen,  die 
Harmonie  dieser  Bewegimg,  in  «1er  alles  von  der  Uberleeunir  und  dem 
diesen  Akt  leitenden  Willen  zu  zeugen  scheint,  zu  vergrössem. 

Allein  cenau  dieselbe  Bewegung  wird  auch  vom  unvernünftigen 
jungen  Hunde  ausgeführt,  der  keine  Ahnung  von  seinen  Feinden  hat. 
und  d^-n^elbeu  Akt  beobachten  wir  auch  bei  Tieren  mit  durchschnittenem 
Kückenmark,  bei  denen  das  Grosshirn,  das  Orean  des  Willens  und  der 
Vernunft.  v«^m  Kü^'k^nmark  sjetrenut  ist. 

Auch  hier  cribf  e<  ulfenbar  ein  besonderes  Zentrum,  aus  dem  alle 
au  der  Kratzb^^wefrunir  i)eteiliirteu  Muskeln  Nervenfasern  beziehen. 
Einerseits  ist  dieses  Zentrum  mittelst  der  Pyramideni)ahn  dem  Willen 
uutt'ri:»'ordnHt.  andererseits  aber  häntrt  es  mit  den  sensiblen  Wurzeln 
zusammen  und  kann  durch  die  Vermittluns:  der  Hinter wurzelkollate- 
ralf-n  retiekturisrh  funktionierten.  Ol»  die  dieses  Zentrum  betreÖVnde 
ErreiruiiLr  von  (Ut  IVripherie  oder  von  (Ur  Hirnrinde  herkommt  — 
in  ]»^-id«-ii  Fallen  wird  sie  dieselbe  irmau  bestimmte  Bewegung  hervor- 
rufen, die   von   dinseni  Zentrum  koordiniert   wird. 

Ähnliche  B»-isj<iele.  welche  zeiszt-n,  dass  srenau  derselbe  Akt  sowohl 
willkürlich  als  retiektorisch  dureh  die  AnsT^annuniz  tiesselben  Syner- 
gi^^mus,  d.  h.  dur<'h  die  Err^-iruiiir  desselhen  spinalen  Zentrums  zustande 
kommt,  ki'nnen  in  anderen  Retlexbe\\  ^-ixungen  gefunden  werden. 

lo'iches  Material  für  >oli-lie  Bvi>{)i»de  liefern  sowohl  die  experi- 
in.'i.t^^lh-   [*hysio]..rriH  al<  aur-ii   klinische   Krankenirescliichten. 

Wir  <\rA  berf'cLri.jr  aii/'^.u^'hmei:.  dass  diese  niederen  Kooniina- 
tinn^zentren.  <lie  dem  Willtn  di.  neu.  uecn  sie  Impulse  aus  dem  Gross- 
Lirn  erhalr^-n.  'ind  die  retirktori^cl.e  \'errieLtuni:en  ausüben,  wenn  sie 
VMU  der  P.  •":p]:»M'i»'  her  •  rrt'Lf:  Ns^rden.  --  :n-er  rmständen  auch  eine 
mei.r  •n:a''bänj!-»-  T:i*'.L'k'':r  »-iirtUl^' ♦:.  i'.dt  m  sie  in  den  Fällen,  in 
d»'nMi  ^i»'  .'."  L»-'/  MI  .1:1  l\"i/r..u»'  d»>  Gros-l  ircs  verlieren,  sieh 
/  .r  A  i-iit- .:  j:  * '.i.'-v  !«'•  :!•"    -.■li'-*'i' .ÜLTer    o  Ur  autumati^cher  Verrich- 

X  .r  d-.r.-!  -ul.-i.»  i.  h.'L«n  iM'-ii  «i'-r  K^  ■T'üi.anon  dieser  spinalen 
/,.>  » -.-ii  M  .1  d-ir-h  :l.:v  FaLi-k.-;^  z  i  -  ü  <:andi'jer  Tätigkeit  lassen 
-iei.    [\\>  '-v.    u.  .*  .;\-  •!  »•  Wr^-  ^"i  T:-  r»  :;   t  ik!.i--»i.  l'ei  denen  das  Gr«.»>s- 
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Nur  nach  einer  solchen  Erklärung  werden  z.  B.  die  Bewegungen 
des  Soltzschen  Hund  und  des  Munkschen  Affen  nach  Entfernung 
der  motorischen  Grosshirnsphäre  verständlich.  Diesen  Tiere  wurden 
die  Zentren  für  die  beiden  Vorder-  und  Hinterpfoten  extirpiert.  Dar- 
nach verschwanden  nicht  nur  die  Rindenzentren,  sondern  auch  die 
Pyramidenfasern  (Koordinationsfasern),  die  an  die  Muskeln  die  korti- 
kalen Impulse  übermitteln. 

Nichtsdestoweniger  waren  solche  Affen  —  nach  der  Munkschen 
Beschreibung  —  imstande,  an  einem  Gitter  emporzuklettern,  indem  sie 
sich  an  den  Stangen  hielten.  Zuweilen  beobachtete  Munk,  wie  ein 
solches  Tier  seine  hintere  Extremität  mit  seiner  Hand  ergriff  und  sie 
stundenlang  krampfhaft  umklammerte. 

Goltz  beobachtete  nach  Exstirpation  derselben  Zentren  bei  Tauben 
und  Himden  eine  ebensolche  Restitution  der  Bewegungen. 

Hierher  gehört  wahrscheinlich  auch  die  Beobachtung  von  Star- 
linger,  dessen  Hund  sich  zu  bewegen  vermochte,  sobald  er  sieh  von 
der  Operation  erholte,  trotzdem  seine  Pyramidenbahnen  in  der  Höhe 
des  verlängerten  Marks  beiderseits  ausgeschnitten  worden  waren  und 
die  kortikalen  Koordinationszentren  darum  ihre  Pläne  dem  Rücken- 
mark nicht  mehr  mitteilen  und  an  der  Auswahl  der  für  den  betreffen- 
den lokomotorischen  Zweck  erforderlichen  Muskeln  nicht  mehr  mit- 
wirken konnten. 

Magen  die  und  Schiff  beobachteten  bei  einem  Kaninehen,  dem 
die  Pyramidenbahn  durchschnitten  worden  war,  eine  fast  bis  zur  Norm 
reichende  Restitution  vieler  motorischer  Funktionen. 

Dasselbe  stellte  Redlich  bei  einer  Katze  fest. 

Auf  dieselbe  Weise  lassen  sich  auch  jene  vollständig  koordinierten 
Bewegungen  erklären,  die  wir  ])eim  Frosche,  dem  das  Halsmark  durch- 
schnitten ist  und  bei  dem  doch  Verstand  und  Wille  an  den  Hewei^Jiniren 
nicht  mehr  mitwirken  können,  ])eobachten. 

Nur  durch  die  Annalnue  eines  hohen  Gra«les  von  Automatisnins 
der  besprochenen  s[)inalen  Zentren  kann  man  auch  den  b<k:innten 
Versuch  mit  der  scliwinimenden  Ente  erklären,  die  aucdi  zn  schwiniuKMi 
fortfährt,  naeluleni  iiir  mit  einem  seharten  Säbel  der  Kojd'  ahjjt;- 
schnitten   wird. 

Offenbar  wtM-den  die  spinalen  Zentren,  auch  iiacli  Trennimu  von 
allen  ihren  im  Kopfliirn  und  im  verläni^tM'ten  M;irlv  li^'üciiden  Leitern, 
mit  ihren  Aut'<j;a)MMi  iii  selUständiirrr  Weise  l.'iciit  trrtitx  und  l)»'dürfen 
dazu  der  von   den   Grossliirnlu'niisjilu'lrrn    konunenden    lüuürtdle  nicht. 

In  dem  liier  in  N'orxdilai;  <^ci)racht«'n  Lokali<af i«>nN>y<t«Mn  wt-rd'-n 
als  Sitz  der  kleinen  spinalen  Zentren  diesellx-n  Ahschnitte  (h^s   llückrii- 
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marks  angegeben,  die  Prevost-David,  Hayem,  Monakow, 
Erlitzky,  Reynolds,  Krause  und  andere  nach  Amputation  ein- 
zelner Körperteile  verändert  fanden  und  die  sie  als  spinale  Zentren 
für  Extremitäten  betrachtet  wissen  wollten. 

Aus  denselben  hier  eingehend  besprochenen  kleinen  Rückenraarks- 
zentren  werden  auch  jene  Zellsäulen  zusammengesetzt,  die  in  den 
Arbeiten  von  Sauo,  Brissaud,  Collins,  de  Neeff,  van  Ge- 
buchten und  anderen  erwähnt  werden. 

In  dieser  Beziehung  geht  das  hier  dargelegte  System  nicht  über 
die  Grenzen  hinaus,  innerhalb  derer  die  Zentren  anderer  Autoren 
liegen. 

Der  Unterschied  zwischen  diesen  und  den  hier  in  Vorschlag  ge- 
brachten Zentren  betrifft  ihre  Zahl,  ihren  Umfang  und  ihre  Kompetenz 

Diese  Zentren  sind  multiple. 

Ihre  Zahl  ist  viel  grösser  als  die  Zahl  der  Zentren  Brissauds, 
van    Gehuchtens,   de  Nellis  und  anderer  Autoreu. 

Sie  muss  wohl  der  Zahl  der  Funktionen  nahe  kommen,  in  deren 
Dienst  die  betreffende  Extremität  steht.  Wahrscheinlich  ist  sie  der 
Zahl  der  Vorderhornzellgruppen  des  Rückenmarks  gleich;  vielleicht 
aber  weicht  die  Zahl  der  Zentren  nach  der  einen  oder  anderen 
Seite  ab. 

Der  Umfang  der  diese  Zentren  beherbergenden  Konglomerate  ist 
viel  geringer,  als  das  von  Brissaud,  van  Gebuchten,  de  Neeff 
und  anderen  angegeben   wird. 

Die  Koinpeti-nz  dieser  Zentren  ist  im  Vorgleich  zu  der  Kom- 
petenz dvv  Zentren  anderer  Autoren  sehr  beschränkt.  AVährend  die 
letzteren  alle  Funkt ioneu  einer  bestimmten  Extremität  oder  eines 
Se»:nients  derselben,  eines  bestimmten  Nervenstamras  oder  Muskels 
leiten,  üben  die  liier  besprochenen  Zentren  nur  eine  ganz  bestimmte 
Funktion  ans.  In  der  Auswahl  von  Muskeln  zu  diesem  Zwecke  sind 
diese  Zentren  aber  sehr  reich;  darum  gehören  ihnen  gleichzeitig  Mus- 
keln aus  versehiedeneu  Se<j:nnMiten  an,  die  von  verschiedenen  Nerven 
ver'^orL2,■t   uerilen. 

Ausser  diesen  w  iclitiu'stcn  Merkmalen  sind  ü))rigens  noch  viele 
andere  /iiu^'  V(»rlianilt'n.   in   denen  sirli   das  liier  vor^^eseiilagene  Lokali- 

>aTinnssv^tenl  von   den   andertni   unterscliei(let. 
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Systeme     spinaler    motori-  Das   auf  Grund  eigener  Un- 

scher      Lokalisationen      nach  tersuchuugen  vorgeschlagene 

Brissaud,        van     Gehuchten,  System  der  Lokalisation   mo- 

Marinesco,     Knappe    und    an-  torischer  Funktionen, 
deren  Autoren. 

Als    Grundlage    dieser    Systeme  Als    Grundlage    dieses   Systems 

dient  das  Prinzip,  dass  jede  künst-  erscheint  ein  Prinzip,  wonach  jede 

lieh  ausgeschiedene  anatomische  bestimmte  Funktion,   in    deren 

Einheit  des  Körpers  im  Rücken-  Dienst     verschiedene    anatomische 

mark  ein   besonderes  Zentrum    be-  Einheiten  oder  Bruchteile  derselben 

sitzt.  stehen,  im  Rückenmark  ein  be- 
sonderes Zentrum  besitzt. 

Die  Zahl   der  Zentren  ist  gering  Die    Zahl   der   Zentren    ist    sehr 

und  entspricht    der  Zahl    der  ana-  beträchtlich    und    gleicht  der  Zahl 

tomischen  Einheiten.  der  an  den  betreffenden  Körperteil 

geknüpften  Funktionen. 

Die  Zentren  besitzen   keine  ana-  Die  Grenzen  dieser  funktionellen 

tomischen  Grenzen.  Grenzen  sind  sehr  deutlich. 

Die    Kompetenz    dieser    Zentren  Die    Kompetenz    dieser   Zentren 

ist    >ehr   gross    und    umfasst    alle  ist  auf  die  motorischen  Funktionen 

Verrichtungen      der  .   betreö'enden  der  anatomischen  Einheit  und  ihre 

anatomischen  Einheit.  Ernährung  beschränkt. 

Die   motorische  Funktion   dieser  Die  motorische  Funktion    dieser 

Zentren  ist  nicht  bestimmt.  Zentren  liisst  sich  genau  l)estimmen. 

Das  Kompeteuzgebiet  der  Zentren  Das   Kompeteuzj?ebiet   ist  auato- 

ist  durch  die  (grenzen  der  betretien-  misch  unbescliränkt.   Das  Zentrum 

den    anatomischen    Einheit    genau  versorgt  viele  Muskeln,  die  sowohl 

beschränkt.  .  in  den  dem  betreffenden  Kürper- 
teile l)enachi)arten,  als  aiicli  in 
den  entfernteren  Abschnitten  lie<4en. 

Diese     Systeme     stinjtnen     nirht  Dieses  System    erklärt    die  Mnl- 

mit    dem    Umstände    ühereiu,    dass  tiplizität     der     uleiciizeitiiren    \'er- 

einzelne  Muskeln    frleiehz^'itig;    von  sorgung     ein/einer     Muskeln     von 

mehreren    vonhTen    Wurzeln    ver-  mehreren      laickenniark^seLmieiitm 

somt  werden.  <^ii^  ^i^^d    durch    nu'hrere   \\  ui/»'ln. 

Diesen      Systemen      widcrsj. rieht  D»^'       aUL-vunnmienet^        spinalen 

das   V()rlian(hni>ein    von   Atrupiiirn  Zfutivn    rrkliuvu    die    Lokali-atinn 


Ursprun'j:<.  der    Musk''I;itiH>|>hien    sjtinalen   L^"- 

spruuu^^. 


spuialen   Lrsprun'j:<. 
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Diese  Systeme  sind  ausser  stände.  Das  Vorhandensein  spinaler  Zen- 
die  Identität  der  mit  Hilfe  vieler  tren  erklärt  die  Identität  des  re- 
in diversen  Körperteilen  liegenden  flektorischen  Aktes,  der  von  ver- 
Muskeln zustande  kommenden  Re-  schiedenen  Muskeln  ausgeführt 
flexe  bei  verschiedenen  Individuen  wird,  welche  zwar  in  verschiedenen 
zu  erklären.  Körperteilen  liegen,  aber  doch  von 

einem  spinalen  Zentrum  beherrscht 

werden. 

Die  Beziehungen  zu  den  will-  Das  Vorhandensein  spinaler  Zen- 
kürlichen  Akten  bleiben  bei  diesen  tren  erklärt  die  Geschwindigkeit 
Systemen  unbekannt.  der  willkürlichen  Bewegungen. 

Die  erörterten  Systeme  lassen  die  Die  Annahme  der  Existenz  klei- 
Beteiligung  verschiedener  spinaler  ner  spinaler  Zentren  macht  es  ver- 
Zentren an  der  Arbeit  ausser  acht,  ständlich,  warum  das  Nervensystem 

und  die  Muskeln  stets  zur  Arbeit 
bereit  sind  und  dabei  leicht  resti- 
tuiert werden. 

Die  Annahme  der  Existenz  ana-  Das  Vorhandensein  besonderer 
tomischer  spinaler  Zentren  steht  spinaler  Zentren,  von  denen  jedes 
im  Widerspnicli  zu  der  Tatsache,  einen  bestimmten  Muskelakkord 
dass  sich  Ai^onisten  und  Antago-  versorgt,  erklärt  die  gleichzeitige 
nisten  gleichzeitig  anspannen.  Beteiligung     der     Agonisten     und 

Antagonisten  an  den  Willensakten. 

Das  Vorhandensein  spinaler  Zeu-  Das  Vorhandensein  bestimmter 
treu,  die  alle  Funktionen  der  ana-  funktioneller  Rückenmarkszentren 
toniischen  Einheiten  versehen,  erkliirt  die  Möglichkeit  koordinier- 
widersprieht  der  Tatsache,  dass  ter  Bewegungen  nach  Reizung  ein- 
koordinierte Kontraktionen  durch  zelner  vorderer  Wurzeln. 
Heizungen  einzelner  vorderer  Wur- 
zeln  liervorgerufeu  werden  kiainen. 

Die  Existenz  spinaler  Zentren,  die  Das  Vorhandensein  spinaler  Zeu- 
nur  eine  hestiiunite  anatomische  tren.  welche einebestimmteFunktion 
Kinheit  versorgen,  ♦«rklart  nicht  die  leiten,  in  deren  Dienst  viele  in  ver- 
Hcweijung  der  Tiere,  denen  das  scliiedenen  Körj)erteilen  liegende 
(irosshirri   rxst irpicrt   ist.  Muskeln  stehen,  macht  die  koordi- 

nierten Hewegiingen  der  Tiere  nach 
E\>tirpatiou  des  Grosshirns  ver- 
stiindlich. 
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Schi  11  SS  folg  er  Uli  gen. 

M.  H.I  Das  oben  Gesagte  berechtigt  uns  zu  folgenden  allgemeinen 
Schlüssen: 

Die  gegenwärtig  vorhandenen  Systeme  spinaler  Lokalisationen 
gehen  darauf  hinaus,  im  Rückenmark  ein  Zentrum  anzugeben,  das 
alle  Funktionen  einer  bestimmten  Extremität  oder  eines  Abschnittes 
derselben,  eines  Muskels  oder  einer  synergischen  Muskelgrnppe,  oder 
auch  einzelner  in  dieser  Extremität  verlaufender  Nervenstämme  leitet. 

Alle  Systeme  spinaler  Lokalisationen,  die  auf  einem  solchen  Prinzip 
aufgebaut  sind,  leiden  an  einem  und  demselben  Fehler. 

Die  einzelnen  anatomische  Einheiten  beherrschenden  Zentren  be- 
sitzen keine  bestimmten  Grenzen,  sie  konfluieren  mit  ihren  Nachbarn, 
nehmen  in  sich  ihre  Wurzeln  auf  und  dringen  selbst  ebenso  tief  in 
die  benachbarten  Zentren  ein;  auf  diese  Weise  verlieren  sie  vollständig 
ihre  Umrisse  und  ihre  Individualität. 

Aus  diesem  Grunde  ist  das  gesuchte  Zentrum  für  einen  bestimmten 
Körperteil  als  etwas  Isoliertes  und  Selbständig  gar  nicht  vorhanden. 

Ein  solches  Zentrum  in  einem  physiologisch  normalen  Gehirn  zu 
finden,  ist  nicht  möglich.  Es  kann  weder  auf  histologischem  Wege, 
noch  durch  physiologische  Versuche  entdeckt  werden.  Es  kann  auch 
weder  in  klinischen  Beobachtungen  noch  für  pathologisch-anatomische 
Untersuchungen  Verwendung  finden. 

Wir  müssen  daher  dieses  anatomische  System  verlassen  und  als  Grund- 
lage der  spinalen  Lokalisationen  ein    funktionelles  Prinzip   verwenden. 

Nach  diesem  letzteren  Prinzip  müssen  die  im  Rückenmark  ge- 
legenen Zentren  nicht  eine  einzelne  anatomische  Einheit,  sondern  die 
Funktion,  die  diese  Einheit  auszuüben  hat,  repräsentieren. 

Zu  einem  soh,'hen  Schlüsse  komm(^D  Avir  auf  Grund  folgender 
Tatsachen: 

1.  Einzelne  Zellkerne  des  Hüekeuuuirks,  die  einen  bestimmten 
Nerv  versorgen,  werden  vom  letzteren  nicht  vollständig  absorbiert; 
diesbezügliche  sorgfältige  rntersueim tigern  zeigen,  dass  die  Ax»*n- 
zylinder  einer  _je<i»'n  s]>inalt*n  Zrllgruppe  <jl»Mrhzeitig  zum  Bestan<i<' 
mehrerer  ptTipher^T  Nerven  g»'li")ren. 

Da  ancli  die^e  Ner\eii  Musk<'lu  versorgen,  die  vcrsrhitMlf'nt.'  N't'r- 
richtungen  au.>üben,  so  ist  es  klar,  dass  aueli  ein/rlne  llürk^nnjark^- 
grup])eu  gleiclizeitig  mit  Muskeln  verbunden  sind,  die  verseliiedene 
Funktionen  besitzen  (Pronatoren,  P'h'xnren,  Kxtensoren)  und  dazu  noeli 
in  verschiedenen  Abschnitten  der  Extrtuuität   lie<_rrii. 
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Da  die  Verbindung  dieser  einzelnen  Zellgruppen  mit  den  Nerven 
bei  den  Tieren  stets  dieselbe  ist  und  da  sich  andererseits  auch  die 
Nervenstämme  immer  in  fester  Verbindung  mit  denselben  Muskeln  be- 
finden, so  müssen  wir  das  Vorhandensein  eines  unveränderlichen  und 
festen  Zusammenhangs  der  einzelnen  Zellkerne  mit  einer  bestimmten 
Auslese  von  Muskeln  anerkennen. 

Jede  Zellgruppe  (der  Hals-  oder  Lendenanschwellung),  die  3 — 5 
Nerven  beherrscht,  koordiniert  auf  diese  Weise  durch  die  Vermittlung 
dieser  Nerven  eine  Anzahl  von  Muskeln,  die  die  Zahl  der  ihr  unter- 
geordneten Nervenstämme  übersteigt. 

Bei  der  grossen  Zahl  der  Vorderhorngruppen  könnte  die  vor- 
handene Menge  der  Muskeln  offenbar  nicht  ausreichen,  wenn  jeder 
Muskel  in  seinem  ganzen  Umfange  ausschliesslich  einem  Nervenzell- 
kern untergeordnet  wäre.  Diese  Komplikation  wird  aber  dadurch  ge- 
löst, dass  die  einzelneu  Muskeln,  die  viele  Male  in  diversen  Kombina- 
tionen vorkoramc^n  und  neue  Verbindungen  mit  anderen  Muskeln  ein- 
gehen, sich  mehrfach  spalten  und  sich  dann  jedesmal  nur  in  einem 
Teil  der  neuen  Zellgruppe  unterordnen. 

Diese  Behauptung  befindet  sieh  in  vollem  Einklang  mit  zahl- 
reichen Beobachtungen,  aus  denen  zu  ersehen  ist,  dass  einzelne  Mus- 
keln nicht  von  einer,  sondern  zugleich  von  mehreren  vorderen  Wurzeln 
versorgt  werden  und  dass  jede  dieser  Wurzeln  nicht  den  ganzen  Mus- 
kel, sondern  nur  gewisse  Bündel  desselben  beherrscht. 

Daraus  ergibt  sicli  von  selbst  der  Schluss,  dass  einzelne  Kücken- 
markskerne, die  mit  einer  bestimmten  Auslese  von  Muskeln  verbunden 
sind,  nur  gewisse  Teile  dieser  Muskeln  benutzen,  während  die  anderen 
T«'ile  unter  die  Herrschaft  anderer  Zellgnippen  des  Rückenmarks  gelangen. 

Die  Muskulatur  der  betreft'enden  Extremität  wird  auf  diese  Weise 
mehrfach  gespalten.  Die  Bruchteile  werden  mit  einander  in  verschie- 
dener Weise  kombiniert,  und  jede  dieser  Kombinationen  gelangt  unter 
die  Herrschaft  einer  besonderen  Nerveuzellgruppe  des  Rückenmarks. 
Und  d:i  aus  den  beiden  mit  einander  verbundenen  Grössen  —  der 
Nerven/eile  und  des  Muskelhündels  —  die  zweite  nach  den  herrschen- 
den Ansehauunizeu  als  (h'r  ersten  uuterixeordnet  angesehen  ward,  so 
müssen  dit.'  besproeheneu  /»•!] kerne  als  besondere  Zentren  angesehen 
werden. 

Aus   ihnen   wird   die  spinale   hnu'rvation  zusammengesetzt. 

Si(^  unterscheiden  sieh  von  einander  dureii  ihre  Form,  ihre  frei 
lieu(>nden  (ir»'n/(Mi.  vor  allen  hinireu  al)fr  dureh  ihre  Funktion,  da 
jedrs  /rntrum  eine  soh'he  Kombinat icui  von  Nerven  und  Muskeln  be- 
!  •MT^cht,   dir   k.iner  anderen   derartin'eii    Kombination   gleicht. 

<M,iie  sjtinale   K*epra>entanten    irü'end    wehdier    anatomischer    Ein- 
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heiten  zu  sein,  können  doch  die  einzelnen  Gruppen  als  Träger  einer 
bestimmten  Funktion  betrachtet  werden,  und  da  die  Muskeln  zur  Ver- 
änderung der  Lage  verschiedener  Körperteile  dienen,  die  Ernährung 
dieser  Muskeln  aber  von  den  Nervenzellen  des  Vorderhoms  abhängt, 
so  müssen  diesen  Zentren  motorische  und  trophische  Funk- 
tionen zugeschrieben  werden. 

2.  Da  die  Verrichtungen  des  Rückenmarks  zum  Teil  in  der  Fort- 
leitung motorischer  und  reflektorischer  Impulse  bestehen,  und  da  so- 
wohl diese  wie  jene  durch  dieselben  Muskelgruppen  realisiert  werden, 
so  würde  diese  Aufgabe  am  leichtesten  durch  die  gleichen  niederen 
motorischen  Zentren  gelöst  werden  können,  da  jedes  dieser  Zentren 
imstande  ist,  die  erforderliche  zweckmässige  synergische  Kontraktion 
in  mehreren  ihm  untergeordneten  Muskeln  hervorzurufen. 

Solche  Zentren,  die  einerseits  mit  dem  Kopfhirn  verbunden  sind, 
andererseits  mit  einer  peripheren  sensiblen  Faser  in  Zusammenhang 
stehen,  können  sowohl  für  die  willkürlichen  als  für  die  reflektorischen 
Verrichtungen  benutzt  werden. 

3.  Das  Vorhandensein  dieser  motorischen  Zentren  erklärt  sehr 
leicht  die  komplizierten  reflektorischen  Akte,  an  denen  Muskeln  aus 
verschiedenen  Abschnitten  der  Extremität  beteiligt  sind. 

Durch  das  Vorhandensein  eines  Keflexbogens  und  durch  die  — 
bis  jetzt  übliche  —  Annahme  der  Existenz  besonderer  spinaler  Kerne 
für  jeden  einzelnen  Muskel  ist  der  Mechauismus  einer  derartigen  re- 
flektorischen Bewegung  nicht  zu  erklären.  Der  Keflexbogen  selbst, 
der  nur  in  dem  beschränkten  Räume  eiues  Rückenmarkssegments  ent- 
steht und  zwar  da,  wo  sich  die  Hiiitervvurzelkollateralen  durch  be- 
sondere Länge  und  Dichtigkeit  auszeichnen,  ermöglicht  auch  nur  in 
dieser  beschränkten  Ausdehnung  den  für  die  reflektorische  Bewegung 
erforderlichen  Kontakt;  aus  diesem  Grunde  kann  dieser  Bogen  wohl 
eine  Kontraktion  irgend  eines  Muskels  hervorrufen,  nicht  aber  eine 
gleichzeitige  Kontraktion  mehrerer  in  verschiedenen  Segmenten  der 
Extremität  liegender  Muskeln,  wie  das  z.  B.  beim  Kitzelrettex  der 
Sohle,  beim  Kratzreflex  der  Seite  u.  s.  w.  beobachtet  wird. 

Der  Umstand,  dass  es  möglich  ist,  diese  Reflexbeweguugeu  durch 
die  Reizung  eines  Hant])unktes  auszulösen,  legt  den  Gedanken  nahe, 
dass  die  verschiedenen  rengierenden  Muskelgruppen,  <lie  in  verschie- 
denen Segmenten  der  Extremität  liegen,  mit  einer  he.stininiten  Zi'U- 
gruppe  der  Vorderhörner  verbunden  sein  müssen. 

Diese  Grup})e,  die  als  geiiieiusehaftliches  Zentruiu  dieser  Muskeln 
erscheint,  besitzt  «'ine  genau  bestimmte  motorische  Funktion  und  liegt, 
da  ihr  Umfang    nur    gering    ist,    auf   «Imi    \\'t'gp    der   langen   Reflex- 
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kollateralen.  Die  Erregung  der  letzteren  teilt  sich  leicht  allen  Zellen 
des  betreffenden  Konglomerats  (oder  richtiger  allen  Zellen  dieses  nie- 
deren primären  Zentrums)  mit  imd  ruft  eine  Kontraktion  der  an  diesem 
Reflexe  teilnehmenden  Muskeln  hervor. 

4.  Diese  niederen  motorischen  Zentren,  die  bestimmte  einfachste 
motorische  Verrichtungen  leiten,  erleichtern  auch  unsere  willkürlichen 
Bewegungen. 

Ohne  Zeit  an  der  Auswahl  der  für  die  betreffende  Bewegung  er- 
forderlichen Muskeln  zu  verlieren,  begeben  sich  die  Willensirapulse  — 
je  nach  dem  Zweck,  den  der  Wille  verfolgt  —  an  dieses  oder  jenes 
niedere  Rückenmarkszentrum,  das  schon  über  einen  fertigen  Synergis- 
mus verfügt. 

Diese  Einrichtung  unserer  nervösen  Zentren  erklärt  zur  Genüge 
die  grosse  Geschwindigkeit  unserer  willkürlichen  Bewegungen.  Diese 
Geschwindigkeit  ist  eben  dem  Umstand  zu  verdanken,  dass  der  Wille 
hinter  einander  bald  diese,  bald  jene  Zentren  erregt,  die  als  Träger  be- 
stimmter Synergismen  erscheinen. 

Durch  diese  gegenseitige  Ablösung  der  Zentren  wird  nicht  nur 
die  schnelle  Realisierung  des  Willens  garantiert,  sondern  auch  zugleich 
die  Möglichkeit  einer  Erholung  für  jedes  Zentrum,  die  Wiederansamra- 
liing  des  verbrauchten  Materials  erleiclitert.  Daraus  folgt  aber  die 
stett^  Bereitschaft  des  Zentrums  zu  neuer  kurzer  Anspannung. 

Da  wiederum  jedes  dieser  Zentren  nicht  den  ganzen  Muskel, 
sondern  nur  einen  bestimmten  Bruchteil  desselben  für  seine  Zwecke 
benutzt,  so  ist  damit  die  Möglichkeit  der  Erholung  für  denjenigen 
nicht  arbeitenden  Teil  des  Muskels  gegeben,  der  im  Dienste  einer 
anderen  Funktion  steht. 

5.  Das  Vorhandensein  dieser  niederen  kleinen  Koordinationszentren 
eutspriclit  vollständig  dem  von  Ramou- y-Cajal  geäusserten  Gedanken, 
tlass  die  spinale  Zentralisation  mehrere  Vorteile  für  den  Organismus 
erstrebt.  Sie  erspart  nämlich  Raum,  vermindert  den  Verbrauch  von 
Material  und  Eneri^ie  und  gewinnt  die  Zeit,  die  erforderlich  wäre,  um 
jcdesnial  «Mne  besondere  Muskelkonibination  zusammenzustellen  und 
d'u'  Zt'ntrm  dieser  ^Iiiskelu  in  vrrscliiedener  Höhe,  verschiedenen  Ab- 
srhnittcn   und  Sc^nuMitcii  (k^s   liür-k'-ninarks  aufzusuchen. 

Ü.  Das  NDrliaudenstMu  solcher  spinaler  Zentren,  die  die  motorischen 
und  trophiseheii  VerrirhtuiiLi't'n  ein/ehier  in  verschiedenen  Abschnitten 
der  Extremität  verstreuter  Musktdn  versehen,  erklärt  die  klinischen 
Krseheiniiiiiren  der  Muskelatro]diie  spinalen  Trsprungs,  bei  der  einzelne 
Teih»  der  .Muskeln  und  /war  ^^leielr/eitig  in  verschiedenen  Segmenten 
atViziert    werden   (A  ran-1)  u  e  hen  nescher  Tyj>us). 


über  die  Lokalisation  motorischer  Funktionen  im  Rückenmark.         517 


Literatur. 

1:  Anton,  Über  die  halbseitigen  und  doppelseitigen  Gehirnlähmungen. 
Mitteilungen  des  ärztl.  Vereins  in  Steiermark.     Graz  1895.    Nr.  3. 

2)  Ballet,  L^^'sions  de  la  moelle  et  du  cerveau  chez  un  amput^.  Le  pro- 
gres  mM.  1807. 

3  Bayerthal,  Über  die  praktische  Bedeutung  der  Rückenmarkslokalisation. 
Zeitschr.  f.  prakt.  Ärzte.  1899.    Nr.  1. 

4)  P.  Bert  et  Maracacci,  a)  Soc.  de  Biologie.  29.  VII.  1881.  h)  Gaz. 
med.  de  Paris.  1S81.    p.  512. 

5  Bickel,  Über  die  Lokalisation  der  zentripetalen  Bahnen  im  Rückenmark 
des  Hundes.    Zentralblatt  f.  Physiol.  189S,     Bd.  12.     S.  :{4n. 

Gl  Biedl,  Über  das  histologische  Verhalten  der  peripheren  Nerven 
und  ihrer  Zentren  nach  der  Durchschneidung.     Wiener  klinische  Wochenschrift 

IS!  »7. 

7;  Brissaud,  Zona  thoracique  il  dispositiou  metamerique.  Rev.  neurolo- 
gique  VIII. 

S'  Brissaud  et  Lereboullet,  Etages  radiculaires  et  raetamerie  spinale. 
Le  progres  med.  19nu. 

*.»)  Brissaud,  Le(;ons  sur  les  maladies  uerveuses.     Paris  1899. 

lu  Derselbe,  Les  symptomes  de  topographie  raetam^rique  aux  membres. 
Sem.  m^-d.  189S.     S.  385.  ' 

11)  Clavey,  Kechcrches  cliniques  sur  les  groupes  niusculaires  paralysees 
dans  l'h^miplegie.    These  de  Paris.     1S97. 

12i  Campbell,  Proc.  Liverpool.     Med.  Institution.  Is'jj. 

1.5 1  Clarke,  Med.  chir.  Transactions.     p.  lM!>.     1S(;s. 

U  Collins,  An  coutribution  to  tlie  »rnujLH'ment  and  function  ot"  tlie  cells 
of  the  cervical  spinal  cord.  New-York  nit'«l.  Journal   lMi4.  p.    11.     '.)!>. 

15a)  Constensoux,  L.-i  metaiuerie  du  syst(^me  norvcux.  Paris  UM)  •. 

15bi  Dejeriue-Maior,  Comptcs  rcndus  de  Biologie.     ISTs. 

lü'  de  Nee  ff,  llecherches  sur  les  localisations  motrices  ni»'dullairi\s  cliez  le 
chien  et  lapin.     Refer.  in  der  Rev.  neurol.  19i»l.     3n.  IV. 

17)  Dreschfeld,  Journ.  of  Anatom,  and  Physiol.  1^79. 

Is)  Drouiii,  Sch'rodormie  localisre  ä  distribution  m<'tam<Ti([Uc.  Th<se  de 
l'aris  ISIJ8. 

19'  Ediuger,  Virchows  Archiv  ls.s2. 

2(1 1  Erlitzky.  IJher  die  Veränderungen  im  Rückenmark  bei  am])utierten 
Hunden,     ^^^t.  PetersburirtT  med.  Zeitung  issu. 

21)  Fdre,  ^^ur  plexus  des  nerfs  spinaux.     Areh.  de  neurol.   lss3. 

22'  Ferrier  et.Jeo.  Tlie  functional  relation^  oi  inotors  roots.  Proced.  royal 
Soc.     London  Issi. 

23)  Ferrier,  Brain  1^">2. 

24  Flatau.  Ül)er  die  Lokali-ntion  der  Kiirkenmarkszmtren  für  die  .Mu>- 
kulatur  des  Vorderarnis  und  der  Hand  })eini  .Men.Helun.  Areli.  t.  Anatomie  und 
Physiol.   IS!)'.». 

25}  Derselbe,  l  ber  Veränderuntren  des  nien>cliliehen  Küekeninarks  nach 
We^-fall  ^rrösserer  (iliedma^sen.     Dcut.  med.   Wo.h.  v.>7. 

20)  Friedländer    und    Krause,    Über    die    Veränderuni^en    der    Nerven 


518  XXIII.  Lapinsky 

und   des    Rückenmarks   uach   AmpiitatioDen.     Fortschritte   der  Medizin.    issO, 
S.  749. 

27)  Forgue,  Distributions  motrices  dans  les  muscles.  These  de  Monp^l- 
lier  18^s3. 

28)  Gad  und  Fla  tau,  Über  die  groben  Lokalisationen.  Neurol.  Zentralbl. 
1897.    S.  481, 

29)  Grentzmer,  Veränderungen  im  Eiickenmark  eines  Amputierten.  Vir- 
chows  Archiv  1876. 

HO)  Grasset  et  Vedel,  Nouveau  Monpollier  medical.  1S9S.    Nr.  12.    S.  23G. 

31)  Hayem- Gilbert,  Arch.  de  physiol.  normal  et  pathol.  1SS4.    S.  441. 

32)  Hammond,  Twoo  cases  ot"  progressiv  muscular  atrophy.  New- York, 
med.  Journal.  1894.    p.  1.'). 

33)  Hering,  Beitrag  zur  experimentellen  Analyse  koordinierter  Bewegungen 
Arch.  f.  Physiol.     189S.    Bd.  7(>.     S.  559. 

34)  Hering  and  f^herrington.  Pflügers  Archiv.     1897.     Bd.  G8. 

35 i  Homen,  Veränderung  des  Nervensystems  nach  Amputation.  Zieglers 
Beiträge  1S90. 

.30)  Kahler-Pick,  Arch,  f.  Psychiatrie  ls97.     S.  304. 

37 1  Knappe,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  motorischen  Kerne 
einiger  spinaler  Nerven  der  hinteren  Extremität  des  Hundes.  Deutsche  Zeitsehr. 
f.  Nervenheilkunde.     19nl.    S.  llfi. 

3Sa)  Derselbe,  Über  die  Veränderungen  im  Rückenmark  nach  Resek- 
tion einiger  spinaler  Nerven  der  vorderen  Extremität.  Zieglers  Beiträge  1901. 
Bd.  29. 

3s b)  Lapinsky,  Über  die  sj)inalen  Zentren  für  die  einzelnen  Segmente 
der  Extremitäten.     Archiv  f.  Physiologie  1903. 

3Sc)  Derselbe,  Die  spinalen  Zentren  einzelner  Nerveustämme.  Monats- 
schrift f.  Neurologie  1903. 

39)  Derselbe,  Über  den  Verlauf  der  Kollateralen  der  hinteren  Wurzeln 
und  über  die  Veränderungen  der  Vorderhornzelien  nach  Resektion  der  hinteren 
Wurzeln.    Neurologischer  Bote  rjn2  (russisrh  . 

4ni  Lapinsky  und  Cassirer,  über  den  Ursprung  des  Halssympathicus 
im  Rückenmark.     Zeitselirift  f.  Nervenheiikde.  llHtl. 

41j  Lannegriiee  et  Fomue,  a  Gazette  hebdomadaire  des  Hopitaux.  1SS3. 
bi  Monpellier  medic.  l^s:!  c)  Forgue,  Tlie^i- de  Mumpellier  lss3.  Zietiert  nach 
Costensonx. 

42i  Mann,  Ülxr  «Ion  Lälimungstypu«^  bei  der  cerebralen  Hemiplegie.  Volk- 
manns k'linisrhe  ^^)rträL'e.     1^1)5.     Nr.   131,. 

I  j)  iMarineseo,  Über  Vt*r;in<lerungen  der  Nerven  und  des  Rückenmarks 
nach  Amputationen.     Zentralbl.  f.  Nt'rveulieilkde.     1^9_'. 

44  Dersell»e,  KecbtTrho  eytonietriques  vt  earyometriques  des  cellules 
iierveu^«'^  niotriees  apr*"-^  la  <eclion  de  leur  cylindraxe.  C'omptes  rendus  de 
TAeadeniie  de  ^ri»  nee.     Paris.      Umi'.i.     \<d.  i;il.     p.    1237. 

l.'.j  derselbe.  Xniivclle>  re<lu'rebe>  -ur  les  b'sions  des  centres  nerveux 
eon^eeuiifs  a  larraehein<iit  de-  tutI'^.  a.)  >nv.  de-  hopitaux.  Paris  1S98.  b)  Neu- 
roloL;-.   /♦/ntralbl.    '^'J--. 

[ti  l)er>elb.'.  S-ar  un  nouveau  ea-  de  polyn^vrite  avec  b-sion  de  r»'action 
a  di-lance  dai  s  hi    ni'i  IN-  .'|.inir-r«\     Suc.  de  r.inb)i:ie  l^'.'b. 


über  die  Lokalisation  motorischer  Funktionen  im  Rückenmark.        5^9 

47)  Marine  SCO,  Contribution  k  T^tude  des  localisations  des  uoyaux  moteurs 
dans  la  moelle  (^pini^re.    Revue  neurol.  1898.    Nr.  1 1. 

4Sj  Derselbe,  Recherches  experimentelles  sur  les  localisations  motrices 
spinales.    Rev.  neurolog.  1901.  Nr.  12. 

49)  Derselbe,  Veränderungen  der  Nerveuzentren  nach  Ausreissung  der 
Nerven  mit  einigen  Erwägungen  betreffs  ihrer  Natur.  Neurolog.  Zentralblatt 
181)8. 

50)  Magendieund  Schiff,  Lehrbnch  der  Physiologie  des  Menschen. 

51)  Munk,  Über  die  Fülilsphäre  der  Grosshirnrinde.  Sitzungsbericht  der 
Berl.  Akademie.     ISm. 

52)  Monakow,  Über  die  sekundären  Veränderungen  im  Ruckenmark  nach 
altem  Defekt  eines  Plexus  brachialis  beim  Menscheu.     Neurolog.  Zentralbl.  1S9S. 

53a)  Derselbe,  Gehirnpathologie.    Wien  1897. 
53  b)  „  Arch.  f.  Psychiatrie  1S79.     S.  .jJ3. 

54)  .,  Arch.  f.  Psychiatrie.  1895.  Bd.  27.  S.  47. 

55  Pahron-Goldstein,  Die  spinalen  motorisclien  Lokal i.sationen  und  die 
Theorie  der  Metamerien.    Neurol.  Zentralbl.    19Ul.    Nr.  2n. 

56)  Pahron  et  Popesco,  Sur  Torigino  n'elle  du  nerf  sciatique.  La  Rou- 
maine  m^dicale  1899. 

57)  Paul  Bert  et  Maracci,  Etüde  sur  la  distribution  des  lunctions  mo- 
trices.   Soc.  de  ßiol.     1881. 

58)  Pelizzi,  Sur  les  modiiications  qui  survienuet  dans  la  moöllo  ^^piniiTC 
des  amput^s.    Revue  neurol.  1S92. 

59)  Prevost-David,  Arch.  de  Physiol.     1874.    y.  .'^9.'.. 

00)  Queyrat-Chretidn,  Syndrome  syringomyclique  avec  h^miatrophie  fa- 
ciale  et  troubles  pupilaires.    Presse  mc'^dicale  1S97.    21.  XIL 

01)  Redlich,  Neurol.  Zentralbl.  1S97.    Nr.  18. 

02'  Derselbe,  Zur  Kenntnis  der  Rückcnmarksverärideruniren  nach  Ampu- 
tationen.   Zentralbl.  f.  Nervenheilkde.     1S9.'>. 

63)  Derselbe,  l'ber  Fortschritte  in  der  topischeu  Kiickenmarksdiairnostik. 
Wien.  med.  Blätter.     1<Xm).     S.  73S. 

fi4)  Reynolds,  Brain  30.     18S7. 

05)  Remak,  Untersuchungen  über  die  Entwiekluiitr  der  Wirbeltiere.  Berlin 
1850—1855. 

00)  Risien-Russel,  An  cxperimental  iuve>tiL^ation  ol"  the  cervieal  and 
thoracic  nerve  roots.     Brain  189 7. 

07)  Rüssel,  An  experimental  invesligation  oftlie  nerve  roots.  Phylos.  traus- 
actions  1892. 

68)  Sano,  I^s  loealisations  des  fonctions  motriees  de  la  moelle  (5piuiere. 
Bruxelles  isijs. 

05»)  Derselbe,  Ktude  sur  l'oriirine  r('elle  ilu  nerf  diaphra.Lnnati<]iie.  Jouru. 
med.  de  Bruxelles   1^9^.     Nr.  42. 

7*1)  Derselbe,  Lrs  localisations  motrices  dan-  la  nuxUe  loniho^ai-n'e.  Journ. 
de  neurol.     1VJ7. 

71)  Schrader,  sieiie  llerinir  (•'>'»).     ^.  010. 

72)  Soift"er,  Da.s  spinale  ^fensi])ilitätvsclienia  zur  r^cLMnentclia.L'-Fiose  «Kt 
Ruckenmarkskrankheiten.     Arch.  f.  Psych,     lid.  .i4. 

73,  Savariaud,  »'^u])plt'ance  du  nerf  ra<lial  par  l«'^  niu^clcv  il  la  niain.  .'r'oc. 
d'Anatoniie  de  Paris.  Juiu  1M>'J. 

D.nJts-l,..  ZMit^'-lir.  f.  Nerviilu.'ilkMii.l.'.  XXM.  JM.  J-l 


520  XXIII.  Lapinskv,  Über  die  Lokalisation  n.  s.  w. 

74)  Sherrington,  On  the  arrangement  of  some  motorfibres.  Journ.  of  Phys. 
1892.    p.  708. 

75)  Derselbe,  Note  on  the  arrangement  of  some  motorfibrea  in  the  Lumbo- 
sacral  Plexus.    Journ.  of  Pbysiol.  vol.  13.  1902.    Nr.  (). 

76)  Derselbe,  siehe  Exner,  Zur  Kenntnis  der  Wechsel  Wirkung  der  Er- 
regungen im  Zentralnervensystem.     Pflügers  Arch.  28. 

77)  Sibelius,  Zur  Kenntnis  der  nach  Amputationen  auftretenden  Verän- 
derungen im  Nervensystem.    Jahresbericht  f.  Neurologie  1897. 

78)  Souques,  De  Torigine  rdelle  du  nerf  phrenique.  Sem.  m^d.  1S98. 
p.  510. 

79)  Souques  et  Marinesco,  L^sions  de  la  moelle  ^pini^re  dans  un  cas 
d'amputation  congenital  des  doigts  de  la  main.    Rev.  de  neurol.  1897. 

80)  Storch,  Kritische  Bemerkungen  zur  Neuronlehre.  Monatsschrift  für 
Psych,  und  Neurol.  19(X). 

81)  Starlinger,  Die  Durchschneidung  beider  Pyramiden  beim  Hunde.  Jahr- 
bücher f.  Psych,  und  Neurol.  1S96. 

82)  Sträussler,  Motorische  Rückenmarkszellen  nach  Resektion  und  Aus- 
reissung  peripherer  Nerven.    Jahrb.  f.  Psychiatrie.     21.  Bd. 

83)  Strohmayer,  Anatomische  Untersuchung  über  die  Lage  und  Aus- 
dehnung der  spinalen  Nervenzentren  der  Vorderarm-  und  Handmuskulatur. 
Monatsschr.  f.  Psych,  und  Neurol.     Bd.  8. 

84)  Türck,  Sitzungsbericht  der  Wiener  Akademie  1851.  53.  55. 

85)  van  Gebuchten,  Los  phonomönes  de  rdparation  apr^s  la  section  du 
nerf  p^Tiplierique.     Presse  mrd.  1899. 

8())  van  Gehuchten-Bierollet,  Le  noyau  oculomoteur  commun  16,  19,  21 
niois  aprös  la  rescction  du  nerf.     La  nevrauxe  v.  2.  p.  217. 

S7)  van  Gebuchten  et  de  Bück,  La  chromatolyse  dans  les  cornes  an- 
tcrieures  de  la  moelle  apr^s  desarticulation  de  la  jambe  et  les  rapports  avec  les 
localisations  motrices.    Journ.  de  neurol.  1S9S.    'A.    5. 

88)  Dieselben,  (Kontribution  ä  T^tude  des  localisations  des  noyaux  mo- 
teurs  dans  la  mobile  loml)o-sacr<'e.     Rev.  neurolog.    Nr.  15.     1898. 

89)  van  Geh  lichten  et  Nellis,  La  localisation  motrice  mi5dullaire  est  une 
localisation  .seirnientaire.    Journ.  de  neuroloji.  1899.  Nr.  GO.  p.  3u7. 

90j  Vassale  et  Donaggio,  Les  altcratioris  de  la  moelle  t'piniere  cRez  les 
chiens  opr-res.     Arch.  italienne  de  Biolo»?.     1S97. 

91}  Vulpian,  Arch.  de  pliys.  normal  vi  pathol.  18(38.     p.  443. 

92)  Waldeyer,  Ühor  einige  neuere  Forschungen  im  Gebiete  der  Anatomie 
dc?<  Z('ntralntTvt'n>ystcms.     \^\)\. 

93 1  Weber,  ('oiitribution  u  Irtude  de  la  metamt'rie  du  cerveau  ant^rieur 
ch(^z  quel«jues  oi^eaux.     Arch.  (l'anatom,  mieroscop.  V.  3. 

9-1)  Wille,  Ül)cr  scciiiuiäre  Veränderungen  im  Rückenmark  nach  Oberarm- 
i'xartikulationen.     Anh.  f.   P-vchiatrie  1.S95. 


XXIV. 
Kleinere  Mitteilungen. 

1. 

Zur  Kasuistik  der   Tetanie    mit    rayotonisclien    Erscheinungen. 

Von 
G.  von  Voss,  Nervenarzt  in  St.  Petersburg. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  hat  Schultze  von  neuem  das 
Augenmerk  auf  das  nicht  seltene  Vorkommen  der  Tetanie  mit  myotonischen 
Erscheinungen  gerichtet.  Auf  das  Bestehen  solcher  Übergangsformen  haben 
schon  Hoffmann,  Bettmann,  Kasparek  u.  a.  hingewiesen.  In  meiner 
1900  erschienenen  Arbeit  beschrieb  ich  3  hierhergehörige  Fälle.  Auch 
Frankl-Hochwart  hat  Intentionskrämpfe  bei  Tetanie  beobachtet.  Bei 
dem  von  Hoff  mann  beschriebenen  Kranken  trat  die  Tetanie  nach  der 
Resektion  der  Schilddrüse  auf  und  zeigte  ausser  den  gewöhnlichen  Sympto- 
men der  Tetanie  (Trousseau,  Chvostek,  Erb)  auch  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  welche  mit  der  Myotonie  übereinstimmten. 

Iwan  S.,  17  Jahre  alt,  wurde  am  11.  Mai  VJO'l  auf  die  Xervenabtoi- 
lung  des  Marienhosi)itals  aufixenommen.  Er  stammte  von  einer  nervösen 
Mutter,  der  Vater  war  an  einer  unbekannten  Krankheit  gestorben,  weder 
bei  ihnen  noch  bei  anderen  Familienmitgliedern  waren  von  Krämi»t>n  be- 
gleitete Krankheiten  beobachtet  worden. 

Der  Kranke  konnte  von  kleinauf  nicht  so  rasch  laufen  wie  andere 
Kinder,  weil  ihn  hierbei  ein  „Zusammenziehen^'  in  den  Beinen  störte.  Vor 
3  Jahren,  als  der  Kranke  sein  Handwerk  ergriff,  verschlimmerten  sich 
diese  Erscheinungen.  Beim  Aufstehen  waren  die  Beine  steif,  wie  hölzern, 
doch  Hess  diese  Erscheinung  nach  einigen  Bewegungen  nach.  2  Jahre 
lang  blieb  die  Krankheit  unverändert,  bis  vor  einem  Jahre  wiederum  eine 
Verschlimmerung  eintrat.  Die  Krämpfe  machten  sich  jetzt  auch  in  liegender 
Stellung  beim  Beugen  der  Beine  bemerkbar:  dasselbe  war  auch  in  den 
oberen  Extremitäten  der  Fall,  wenn  der  Kranke  sie  einige  Zeit  lang  Hek- 
tiert  hielt.  Nahm  er  einen  Geuen^tand  in  die  Hand,  so  konnte  er  ihn 
nicht  gleich  wieder  loslassen.  Ausser  diesen  Krampferscheinunuen  leidet 
P.  an  Parästiiesien  (Ameisenkrieclien).  Die  Krämpfe,  welche  bei  Muskel- 
anspannung der  oberen  Extremitäten  auftreten,  greifen  auch  auf  die  Hal<- 
muskulatur  über. 

Status  praesens:  Patient  ist  von  mitthuMn-  (rrösse  und  normal  ent- 
wickelt.  Von  Seiten  der  inneren  Ortrane  ist  nur  auf  zeitweiliire  Verdauunirs- 
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Störungen  (Durchfälle)  hinzuweisen,  die  vor  etwa  einem  Jahr  auftraten, 
bisher  aber  im  Hospital  nicht  beobachtet  wurden.  Die  Schilddrüse  ist  nicht 
vergrössert. 

Von  Seiten  der  Sensibilität,  der  Sinnesorgane  und  der  Reflexe  sind 
keine  Abweichungen  zu  bemerken,  so  dass  ein  hysterischer  Ursprung  aus- 
geschlossen erscheint. 

P.  zeigt  die  gewöhnlichen  Tetaniesymptome  von  Chvosteck,  Hoff- 
mann und  Trousseau;  letzteres  jedoch  nicht  in  der  typischen  Form. 
Jede,  etwas  längere  Zeit  andauernde  Reizung,  sei  es  auf  mechanischem  oder 
elektrischem  Wege,  oder  durch  den  eigenen  Willensimpuls,  ruft  eine 
tonische  Kontraktion  der  Antagonisten,  zuweilen  auch  entfernter  Muskel- 
gruppeu,  hervor.  Diese  Kontraktion  dauert  etwa  eine  Minute  und  es  ge- 
lingt manchmal  durch  einfache  Suggestion  sie  wieder  verschwinden  zu 
lassen.  Die  Krämpfe  sind  augenscheinlich  nicht  schmerzhaft,  rufen  aber 
Ameisenkriechen  auch  in  entfernten  Körperteilen  hervor.  Diese  Krämpfe 
werden  in  allen  Extremitäten  beobachtet,  tragen  aber  keinen  symmetrischen 
Charakter  und  scheinen  nicht  ohne  bestimmte  Veranlassung  aufzutreten. 
Nach  starkem,  länger  dauerndem  Schliessen  der  xVugenlider  können  die- 
selben nicht  rasch,  sondern  nur  ganz  allmählich  wieder  geöffnet  werden. 
Krämpfe  in  den  Gesichtsmuskeln  wurden  nicht  beobachtet.  P.  klagt  beim 
Essen  zuweilen  über  ein  Zusammenballen  der  Zunge.  Schluck-  und  Atem- 
muskeln frei  von  Krämi)fen,  desgleichen  die  Blase.  Der  Gang  des  Kranken 
ist  unbedeutend  behindert;  deutlicher  tritt  die  Behinderung  beim  Hinab- 
steigen der  Treppe  hervor.  Beim  Liegen  sind  die  passiven  sowie  aktiven 
Bewegungen  vollständig  frei.     Die  Muskelkraft  ist  tiberall  normal. 

Die  Bechterewsche  Erregungsreaktion  ist  nicht  auslösbar.  Bei  Rei- 
zung der  Hautvasomotoren  durch  Bestreichen  mit  dem  Stiel  des  Perkussions- 
hammers i^t  folgendes  zu  merken:  Anfänglich  bildet  sich  ein  schmaler 
roter  Streifen,  entsprechend  der  Gnxse  des  Hammerstiels,  nach  einigen 
Sekunden  verbreitert  er  sich  bis  zu  0,5 — 0,75  cm.  Hierauf  verblasst  die 
Röte,  ])is  der  Streifen  ganz  weiss  und  blutleer  wird,  wobei  er  sich  jedoch 
von  d»'r  übrigen  Haut  scharf  abgrenzt.  Diese  örtliche  Blutleere  hält  sich 
gegi'ii  (),  Ja  8  Minuten,  worauf  erst  allmählich  die  normale  Hautfarbe 
wiederkehrt.  Spuren  <lie>er  Erscheinungen  sind  bis  zu  ^j-i  Stunde  nach 
dem  Versuch  zu  benKMken.  Am  besten  lässt  sich  die  veränderte  Reaktion 
der  Ilautvasomotoren  an  (Wn  unteren  Extremitäten  demonstrieren,  beson- 
ders an  der  Innenseite  des  Oberschenkels. 

Die  elektrische  Errj^übarkei t.  Bei  der  faradischen  Reizung  der 
]\Iu>krlii  der  Extremitäten  und  de^  llaNes  Ijivst  sich  Nachdauer  der  Kon- 
traktion mit  langsamem  p^rsehlatleii  der  kontrahierten  Muskeln  nach  Strom- 
unfeilireclinnu   konstatieren. 

MininiaJe  Zuckungen   werden   an-gelövt: 

oherei"       A^t  bei   loO  <-m  Kollenab^tand 

inJTt  lerer    .,       ..     1-J5     ., 

unterer       ..  ..  Stromininimum 

St:iinin  rjT)     ..  liollcnabstand 

N.  arce-v,n-in-  rc<hr-  r22.   link-    12'»  <in  Rollenabstand. 

\.    nln;iri-  ..  l-lo       ..        l.ji»    ..  „ 

N.   ra.liali-  ..  12.".       ..        12<>    .. 

N.   iMTonrn-   lit'i(l('i--eiT-   12'>  cm   KollanalKtaml. 


N.   taciali> 


beiderseits. 
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Die  Beuger  der  Hand  und  der  Finger  kontrahieren  sich  bei 
schwächstem  Strome,  ebenso  der  Biceps  brachii;  bei  stilrkerem  Strom  er- 
hält man  vorwiegende  Kontraktionen  der  Antagonisten.  —  Die  Muskeln 
der  unteren  Extremitäten  ergeben  Zuckungen  beim  schwächsten  Strom. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  ist  gleichfalls  erhöht.  Bei  Reizung 
des  Biceps  mit  4M.-A.  erhält  man  KOZ;  in  den  Flexoren  der  Hand  und 
der  Finger  KOZ  bei  6  M.-A.,  desgleichen  im  N.  ulnaris.  —  Beim  Gebrauch 
von  Massage,  Bädern  und  bei  roborierender  Behandlung  verminderten  sich 
alle  diese  Erscheinungen  etwas,  doch  hörten  die  Krämpfe  bis  zur  Ent- 
lassung: aus  dem  Hospital  nicht  vollständig  auf. 

Ich  fasse  die  vorliegende  Krankengeschichte  kurz  zusammen:  Wir 
fanden  bei  einem  17jährigen  erblich  nicht  belasteten  Schneider  von  Jugend 
an  jreringfügige  Behinderung  im  Gehen  und  Laufen,  die  allmählich  sich 
verstärkte  und  mit  anfallsweise  auftretenden  Krämpfen  in  den  Extremi- 
täten sich  kombinierte.  Die  Untersuchung  und  Beobachtung  zeigte  einerseits 
die  gewöhnlichen  Symptome  der  Tetanie,  andererseits  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  ähnlich  denen  bei  Myotonie.  Auch  war  eine 
Behinderung  beim  Treppensteigen  nachweisbar. 

Der  vorliegende  Fall  lässt  die  nahen  Beziehungen  der  beiden  Krampf- 
krankheiten deutlich  erkennen,  was  mich  veranlasste,  an  einen  gemein- 
samen Ursprung  zu  denken. 

Am  wahrscheinlichsten  ersclieint  mir,  wie  ich  schon  früher  zu  be- 
gründen versuchte,  ein  angeborener  pathologischer  Zustand  der  grauen 
motorischen  Rückenmarkszentren  (der  Vorderhörner). 

Ein  freundlicher  Zufall  führte  mir  ganz  kürzlich  einen  zweiten  hier- 
her ijehörigen  P'all  zu. 

W.  R.,  18  Jahre  alt,  Handlanger  in  einer  Buchdruckerei,  stellte  sich 
mir  :im  14.  Februar  1904  im  Ambulatorium  vor  und  Avurde  am  17.  d.  M. 
auf  die  stationäre  Nervonabtt'ilunt;  aut,Lr«Mi(Hiinion. 

Hat  früher  stets  auf  drni  Laii(U^  gfh'ht,  l)is  er  vor  2  Jaliren  in  die 
Stadt  zog,  wo  er  Tyj)hus  alxioniinalis  durchmachte. 

Er  stammt  aus  einer  gesunden  Familie,  der  Vatrr  i^t  jun^'  (infolge 
Erkältung)  gestorben.  Keinerlei  Hinweis  auf  Krami)tla'anklieit»Mi  in  der 
Familie.  Pat.  hat  seit  2  Jahren  in  der  Maschinenabteilun^  einer  Tyj^o- 
grapliie  gearbeitet,  wobei  er  den  ganzen  Tag  auf  kaltem  Fussboden  stehend 
zubrachte;  gibt  nicht  zu  mit  Blei  in  nähere  Berührung  irekonnnen  zu  sein, 
hat  j(nloch  im  vorigen  Winter  einen  heftiiren  Anfall  von  Leibschmerzen 
ohne  eruierbare  Ursache  durchgemacht. 

Seit  August  190.3  Ix'uierkte  Patient  eine  creringe  BehindtM'ung  beim 
Gehen,  die  ersten  3 — 1  Schritte  fielen  ihm  srliwer.  Allmählich  verstärkte 
sich  die  Störung,  so  das«;  es  dem  Pat.  zeitweilig  schwer  tiel.  Treppen  zu 
steigen:  vor  einem  ^lonat  Hei  (v-^;  ihm  zu(M"st  auf,  dass  er  nach  längerem 
Schweigen  nur  mit  ]\Iühe  den  ^Mund  ötfnen  konnte,  z.  B.  um  den  Löt^'l 
einzuführen.  Nach  dem  offnen  jzing  das  Kauen  guf  von  statten.  Mitunter 
konnte  er  Gegenstände,  die  er  mit  der  Hand  erirriffen,  nicht  sofort  wieder 
loslassen.  Beim  S])rechen  s<'heint  ihm  manchmal  die  Zunire  stehen  zu 
bleiben.  Keiiu^  Schluckhe-chweivlen.  Keine  s})ontanen  Kriimpfe.  In 
der  Kälte  ver>chlinimern  sich  die  Synii)tonie. 

Als  ich  den  Pat.  zum  ersten  3Ial  sah.  war  das  Clivostekxhe  Phä- 
nomen  sehr  leliiiaft:    mit    dem    Trou-^^eau^chen   HandLM'iti'    lie-vsen    ^ich 
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tonische  Krämpfe  in  den  Extensoren  der  Hand  und  der  Finger  auslosen. 
3  Tage  später  wufde  der  folgende  Status  praesens  aufgenommen:  Der 
Kranke  ist  gut  gebaut,  genügend  ernährt,  bleiche  Hautfarbe.  An  den 
inneren  Organen  keine  pathologischen  Veränderungen.  Die  gesamte  Musku- 
latur ist  athletisch  entwickelt.  Am  Dynamometer  r.  Hand  52  kg,  1.  42. 
Aktive  und  passive  Beweglichkeit  frei.  Nach  längerem  kräftigen  Faust- 
schluss  werden  die  Finger  nicht  schnell,  sondern  allmählich  gespreizt. 
Kein  Trousseausches  Phänomen.  Das  Chvosteksche  Zeichen  nur 
schwach  auslösbar.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt;  in  den  Kau- 
muskeln und  in  Orbicularis  palpebrarum  keine  myotonischen  Erscheinungen. 
Die  ersten  Schritte  des  Fat.  sind  unbeholfen,  hölzern,  das  Knie  wird  nicht 
gebeugt,  er  stampft  mit  den  Hacken,  allmählich  vergeht  die  Behinderung 
(nach  etwa  8 — 10  Schritten)  und  Fat.  geht  normal  weiter.  Treppensteigen 
erschwert,  Hinabgehen  ungestört.  Kraft  der  Beine  sehr  bedeutend.  An- 
fangs fällt  dem  Kranken  das  Pfeifen  schwer,  später  geht  es  gut.  Darnach 
und  nach  dem  Lachen  treten  recht  starke  fibrilläre  Zuckungen  in  der 
Lippen-  und  Kinnmuskulatur  auf.     Kein  Bleisaum. 

Die  mechanische  Muskelerregbarkeit  ist  überall  gesteigert.  Keine 
idioi)athische  Zuckung. 

Sensibilität  normal,  desgl.  Sinnesorgane. 

Alle  Sehnenreflexe  sind  lebhaft;  die  Hautreflexe  erhalten,  kein  Ba- 
binsky. 

Elektrische  Erregbarkeit.  Für  den  faradischen  und  galvanischen 
Strom  in  den  Extremitätenmuskeln  gesteigert,  vom  Nerven  aus  normale 
Werte  (z.  H.  Biceps  beiderseits  0,2  M.-A.  Faradische  Zuckung  bei  maxi- 
malem Rollenabstand). 

Keine  rnyotonische  Beaktion. 

Keine  KOZ.     Normale  Formel  und  Zuckung. 

Verlauf.  Unter  dem  Einfluss  warmer  Bäder,  Massage  und  Jodkali 
besserte  sich  der  Zustand  rapid;  nach  Ablauf  von  20  Tagen  war  der  Gang 
des  Pat.  normal  und  er  wurde  genesen  entlassen. 

Kurz  zusammengefasst,  handelt  es  sich  um  einen  jungen  Mann,  der 
vor  etwa  6  Monaten  zum  ersten  Male  Steifigkeit  beim  Gehen  (während 
der  ersten  Schritte)  bemerkte.  Ahnliche  Erscheinungen  zeigten  sich  später 
auch  in  den  Kau-  und  Hanihnuskeln.  Als  Ursache  muss  chronische  Blei- 
veriiiftung  angencmimen  werden  im  Verein  mit  Erkältung  und  Anstrengung. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  deutliche  Tetaniesymptome  und  myoto- 
niselie  Störungen  beim  Geli<Mi.  Sj)äter  schwinden  sowohl  das  Trousseau- 
s(h<*  wie  da'^;  Chvosteksche  Pliünomen  und  bald  auch  die  Steifigkeit  beim 
(iehen.  Die  direkte  Errecrbarkeit  ist  für  beide  Stromarten  gesteigert; 
>on<t  keine  Veninderun.LTcn  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Der  Kranke 
zeiutc  >oniit  eine  Kombination  von  tetanischen  und  myotonischen  Sympto- 
nieiu  hatte  aber  nie  spontane  Kramj)i'e  gehabt,  wodurch  er  sich  vom 
er^tlx'x'hriebcnen  Fall  unterscheidet.  Ich  zweifle  nicht  daran,  dass  unter 
untrünstiixen  Verhältnissen  <lie  Tetaniesymptome  stärker  hervortreten  werden. 

Die  ^^esamte  Liteiatnr  iiher  die  von  uns  hier  erörterte  Frage  findet 
sich  in  der  Arl>eit  von  Schnitz«»  und  Seh  ieft  crdecker  (Deutsche  Zeit- 
scinilt    tür  Nerxenlieilkunde.   Ild.   25,    J.  — 4.   Heft). 

I'iir  die  iVenndliche  ('l»erla^-unu^  des  Materials  spreche  ich  Herrn 
()l»erar/,t    Dr.  Kvlialkiii   niiMnen  vtM-ltiiidlichen   Dank  aus. 
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Über  Grün-  und  Violettsehen  bei  Tabes  dorsalis. 
Von 
Dr.  med.  L.  Bregman,  Primärarzt  in  Warschau. 

Von  allen  Hirnnerven  wird  der  Sehnerv  am  häufigsten  bei  Tabes  dor- 
salis  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Der  pathologische  Prozess  im  Sehnerv 
zeigt  eine  vollkommene  Analogie  mit  demjenigen  in  den  hinteren  Wurzeln 
und  in  den  Hintersträngen.  Gerade  so,  wie  bei  dem  letzteren  der  Aus- 
gangspunkt desselben  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  in  die  Spinalganglien- 
zellen verlegt  wird,  deren  Axenzylinder  —  einerseits  die  Hinterwurzel- 
fasern, andererseits  die  sensiblen  peripheren  Nerven  —  der  Atrophie  ver- 
fallen, werden  auch  beim  Sehnerven  nach  <len  neuesten  Untersuchungen 
von  Maxter,  Elschnig,  Grosz  u.  a.  zuerst  die  Zellen  der  Ganglien- 
zellenschicht der  Retina  ergriffen;  von  hier  aus  geht  die  Degeneration  auf 
deren  Axenzylinder  —  die  Sohnervenfasern  über. 

Bei  dieser  Ähnlichkeit  des  anatomischen  Prozesses  ist  es  um  so  auf- 
fallender, dass  in  klinischer  Beziehung  ein  direkter  Antagonismus 
zwischen  den  beiden  besteht.  Es  ist  zur  Genüge  bekannt  und  «auch  neuer- 
dings durch  sorgfältige  klinische  Erhebungen  wieder  festgestellt  worden, 
dass  diejenigen  Fälle  von  Tabes  dorsalis,  in  denen  sich  frühzeitig  eine 
Sehnervenatrophie  entwickelte,  im  übrigen  einen  relativ  gutartigen 
Verlauf  zeigen.  In  vielen  solchen  Fällen  tritt  die  Ataxie  sehr  spät  auf 
die  Bühne,  manche  total  amaurotische  Tahiker  verbleiben  Jahre  und  sogar 
Jahrzehnte  im  präataktischen  Stadium.  Andere  behaupten,  dass  sich  bei 
ihnen  zugleich  mit  der  Entwicklung  der  Amaurose  die  anderen  Symi^tonie 
—  die  lanzinier<'nden  St^hnierz("n,  Parästhesien.  r.lasen>törunir<'n  —  ge- 
bessert hätten. 

In  der  ent<j<*trengesetzten  Richtung  scheint  gleiclifalls  zwischen  den 
beiden  Prozessen  ein  gleicher  Antaironisnius  zu  besteben.  8(>i)ald  die  Seh- 
nervenatrophie im  späteren  Verlauf  dei-  Tabes  sich  hinzugesellt, 
ist  auch  ihr  Verlauf  ^nitartiger.  Tatsächlich  tritlr  man  unter  den  vielen 
Tabikern  im  ataktischen  und  ])aralytischen  Stadium  sehr  selten  total  amau- 
rotische, obLdeich  die  Komplikation  mit  SelintMveiiatrophie  zu  den  aller- 
häutigsten  gehört. 

Darauf  allein  jedoch  beschränkt  sich  nicht  der  Gegensatz  z\visch(>n  der 
Sehnerven-  und  Ilinterstrantrerkrankung.  Audi  in  ihrer  klinischen  Er- 
scheinungsweise besteht  ein  Unterschied .  welclie]*  im  aÜL'emeinen  weniL^er 
betont  wurde.  Die  Krkrankunir  (h-r  HinterNvur/elta^eiii  äussert  ^ich  sowohl 
in  Ausfall-  al^  in  Re  iz  Symptomen  — •  nel)i'n  der  Anästhesie  haben  wir 
lanzinierende  Schmerzen.  ver^chiiMhMiartiL'e  „rhenmatisciie"  Schmerzen, 
Parästhesien.  Im  (iehiete  des  X.  vaLMis  und  synipathicus  tretiMi  „('rise^*' 
in  allen   mö«rlichen  OrL^anen  auf      -  irastri-«che.  laiynireale.  vesikale  u.  s.  w. 

Nichts  Derart iL'es  tind(Mi  wir  beim  Sehnerven.  Iliei*  beherrschen  die 
Ausfallssymptome  allein  (bis  KrankluMt^bihl:  die  Sehschärfe  nimmt  ab, 
das     Gesichtsfeld     schränkt     sidi     ein,     der     Farbensinn     schwindet.      Reiz- 
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Symptome  fehlen  meist  vollkommen.  In  den  bekannten  neurologischen 
und  ophthalmologischen  Lehrbüchern  findet  sich  auch  gar  nichts  darüber 
erwähnt. 

Allein  Gowers  bemerkt,  dass  „manchmal,  jedoch  selten  im  Verlauf 
der  Sehnervenatrophie  blitzartige  Lichterscheinungen  auftreten,  welche  Ähn- 
lichkeit haben  mit  den  blitzartigen  Schmerzen  in  den  Extremitäten".  Noch 
seltener  dtlrften  Reizerscheinungen  im  Gebiete  des  Farbensinns  sein.  In 
der  mir  zugänglichen  Literatur  fand  ich  bloss  einen  derartigen  Fall,  be- 
schrieben von  Dodd  (British  medical  Journal  1899,  Nr.  94  ^)).  In  dem  nun 
folgenden  Fall,  der  mir  die  Veranlassung  bot  zu  den  obigen  Bemerkungen, 
traten  die  Farbenerscheinungen  plötzlich  mit  grosser  Vehemenz  auf. 

Herr  J.  L.,  Buchhalter ,  36  Jahre  alt.  Vor  15  Jahren  luetische 
Infektion;  wurde  nur  kurze  Zeit  mit  Injektionen  behandelt,  da  alle 
Erscheinungen  schwanden  und  später  keine  Rezidive  vorkamen.  Pat  ist 
seit  8  Jahren  verlieiratet  und  hat  3  gesunde  Kinder.  Seit  3 — 4  Jahren 
tabische  Erscheinungen,  zuerst  ein  starkes  Juckgefühl  in  den  unteren  Extre- 
mitäten; schnelle  Entwicklung  einer  Ataxie  in  den  Beinen.  Leichte 
Blasenstörungen. 

Vor  6  Monaten  bemerkte  Pat.  eine  Abnahme  seiner  Sehkraft; 
dieselbe  zeigte  sich  zuerst  am  linken,  später  auch  am  rechten  Auge 
und  schritt  rapid  fort.  Dieselbe  veranlasste  Pat.,  sich  wieder  an  ärztliche 
Hilfe  zu  wenden,  nachdem  er  früher  sich  längere  Zeit  ausschliesslich  mit 
Kneii)pkuren  befasst  hatte. 

Am  10.  Juni  1902  meldete  sich  Pat.  in  meiner  Sprechstunde.  Ich  fand 
bei  der  Untersuchung  typisch«^  Tabessymi)tome:  Ungleichheit  und  reflekto- 
rische Starre  der  Pupillen,  typische  Ataxie  der  Beine.  Westphalsches 
Symptom,  Sensibilitätsstörungen  in  den  B^'inen,  Parästhesien  im  Ulnaris- 
gebiete  u.  s.  w. 

Die  Sehkraft  zeigte  sich  bedeutend  herabgesetzt:  Pat,  zählt  mit  dem 
linken  Auge  Finger  auf  1  ni,  mit  dem  rechten  Auge  auf  1,5  m.  Gesichts- 
feld für  Weiss  eingfsciininkt,  iiunientlicli  im  inneren  unteren  Sektor.  Die 
Farbensinn])iüfung  eru:iht:  Grün  wird  sofort  erkannt  in  den  helleren 
Nuancen,  scliwieriir»'r  in  (l<ii  dunklen;  <lesgleiclien  Kot;  Blau  und  Gelb 
werden  besser  ('ri<iuiiit  (jrdofli  einige  ^lal  Veiwechslung  zwischen  Grün 
und   Gelb). 

Upbt<i;ihii<)sk()))is(li  au^iioprociiene  tabische  Selinervenatrophie,  auf  dem 
inken   Auge  ii()("liLna<Iit.n'r  al>  auf  dem   rechten. 

1  Einen  ähnlichen,  j<Hl(trli  in  nianelien  Beziehungen  abweichendea  Fall  be- 
schrieb Alter  iNcnntlnn-.  Zentrallbhitt  r.i()3,  Nr.  7).  Bei  einem  Paralytiker 
traten  Anlälle  von  (4nin.-ehen  auf,  die  entweder  nach  1—2  Stunden  ohne 
andere  Krsclieinun<jren  /nriickL^iniien,  oder  aber  eine  vorübergehende  totale  Achro- 
matopsie  zuriieklies^en.  Alle  (iei:en>tände  erschienen  dem  Pat.  grün  in  ver- 
schiedenen Abstnt'unLTcn  von  hell  nnd  dunkel.  Sich  auf  eine  beim  Pat.  gefundene, 
jedoch  nicht  L'anz  sichere  HeniiclironKitopsie  stutzend,  glaubt  A.  die  Anfalle 
auf  eine  zentr.'ile  luizuiiL^  ,'im  Occipitalhirm  ])cziehrn  zu  müssen.  Es  könnte  sich 
aber  auch  in  «lieseni  Falle  ^ehr  wohl  um  ein  peri])hercs  Symptom  handeln.  Die 
Sehschärfe  war  reduziert,  (lenane  l.'ntersuchun<r  der  Gesichtsfuuktionen  war 
weL'en  de.-  psvchischen  Verualten^  uinnr»Lrlich.  Über  den  ophthalmoskopischen 
Ik-fund  tindet  ^ich  keine  Au'jabe. 
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Piit.  bekam  Kali  jodatum.  Zu  Strychnininjektionen  wollte  er  sich 
nicht  eutschliessen,  da  er  aufs  Land   abzureisen  gedachte. 

Am  20.  Juni  kam  Pat.  wieder  hochgradig  aufgeregt  über  ein  neues 
und  ausserordentlich  quälendes  Symptom,  das  bei  ihm  seit  2  Tagen  auf- 
getreten ist.  Pat.  sieht  nämlich,  wohin  er  auch  hinblickt,  grüne  oder 
violette  Farbe.  Das  Grün  ist  schärfer  ausgesprochen,  von  ziemlich  heller 
Nuance  und  erscheint  in  Form  von  Mustern,  Quadraten  und  ähnlichem 
(etwa  wie  eine  Tischdecke  mit  Mustern).  Das  Violett  ist  dunkler,  mit 
einer  leichten  Beimischung  von  Rot,  weniger  scharf,  mehr  in  Gestalt  von 
Wölkchen,  ohne  ausgesprochene  Formen. 

Beide  Farben,  sowohl  das  Grün  wie  das  Violett,  sieht  Fat.  auf  den 
umgebenden  Objekten,  deren  Erkennung  sowohl  in  Bezug  auf  Form  als 
Farbe  dadurch  nicht  im  mindesten  gestört  wird.  Auf  hellen  Gegenständen 
erscheinen  die  aufgelegten  Farben  deutlicher  als  auf  dunkeln.  Meistens 
sieht  Patient  nur  eine  Farbe,  Grün  oder  Violett:  gewöhnlich,  wenn  er 
irgend  einen  Gegenstand  fixiert,  sieht  er  zuerst  Grün,  si)äter  Violett;  es 
kommt  aber  auch  vor,  dass  zuerst  Violett  gesehen  wird.  Manchmal  geht 
die  eine  Farbe  ganz  langsam  in  die  andere  über,  dermaßen,  dass  Pat,  eine 
Weile  lang  beide  zugleich  zu  sehen  bekommt. 

Beim  Augenschliessen  dauert  die  Erscheinung  fort,  auch  dann,  wenn 
Pat.  sich  keine  irgend  welclie  Gegenstände  vorstellt.  Auch  sonst  hält  das 
Symptom  fast  ununterbrochen  an  und  fügt  Pat.  grosse  Qualen  zu.  Hört 
es  für  ^4  Stunde  auf,  so  kommt  es  dann  mit  grösserer  Vehemenz  wieder. 
Besonders  hinderlich  ist  es  dem  Pat.  beim  Gehen,  da  es  ihm  vollständig 
den  Boden  verdeckt. 

Der  Augenbefund  blieb  annähernd  der  gleiche  wie  früher,  nur  war  das 
Gesichtsfeld  erheblich  eingeschränkt.  Im  Gesichtsfeld  schien  übrigens  Pat. 
die  Gegenstände  ohne  die  Farboncrsclieinanu:(Mi  zu  sehen. 

Xarkotica  —  Codein,  ."Morphin — hiitt^'n  keinen  wesentlichen  Erfolg.  Auch 
Galvanisation  am  Auge  brachte  keine  Besserung.  Xach  ca.  lOtägiger  Be- 
handlung fuhr  Pat.  in  ein  8ooll»a<l  und  dort  ist,  wie  mir  seine  Frau  er- 
zählte, das  quälende  8ynii)toni  sehr  bald  geschwunden. ') 

Dass  es  sich  um  eine  Keizerscheinnng  seitens  der  peripliercn  Sch- 
nerveiifasern  handelt,  ersclieint  mir  am  plausibelsten. 

Stellen  Avir  uns  auf  den  Boden  der  Young-Helniholtzsclien  Farben- 
theorie, so  müssten  wir  den  Beizzustand  in  diejenigen  Hauptfaserixattungen 
des  Sehnerven  verh\tren,  welche  die  Emptindung  von  Grün  und  Viok'tt  ver- 
mitteln. Das  Violett,  das  Pat.  sah,  liatte  übrigens  eine  deutliche  Bei- 
mischunir  von  Rot.  es  entsprachen  demnach,  W(Min  auch  nur  unvollkommen, 
die  Rciz^ymptonie  dem  bei  Tabes  gewöhnlichen  Verhalten,  dass  die  P^a^ern 
für  Grün  und  Kot  am  stärksten  und  frühesten  ergritten  werden,  wie  das 
übricr<Mi>  auch  die  FarlHMi^innprüfuiig   bei  unserem  Pat.  ergeben  hatte. 


1  Am  2G.  XI.  1903  habe  ich  die  Frau  des  Pat.  gesehen.  (Pat.  selbst  weilt 
in  einer  kleinen  Provinzstadt. ■  In  der  letzten  Zeit  hatte  Pat.  zweimal  Anlälle 
hochgra<liger  Erregung  und  Tohsucht  (paralytische? i.  Die  tabischen  Symptome 
haben  keine  grossen  Fortschritte  g<'macht,  Pat.  kann  noch  mit  Mühe  herum- 
gehen. Die  r^ehkraft  ist  auch  nicht  volUtändiL^  geschwunden.  Das  Grün-  und 
Violettsehen  soll  einige  Mal,  auch  in  der  h4/ten  Zeit,  wiederirekehrt  sein. 
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In  kausaler  Beziehung  wäre  noch  hervorzuheben,  dass  Pat.  kurz  zuvor 
sich  hydrotherapeutischen  Prozeduren  (nach  Pfarrer  Kneipp)  unterzogen 
hatte  und  es  mag  wohl  der  dadurch  gesetzte  Reiz  reflektorisch  auch  die 
Sehnerven  in  Mitleidenschaft  gezogen  haben. 


Ersatztheorie  und  Syphilis. 

Von 
Dr.  K.  Pandy   (Gyula-Ungarn). 

In  Heft  Nr.  1—2,  XXVI.  Bd.  dieser  Zeitschrift  erschien  eine  nach- 
trägliche Bemerkung  von  Dr.  Bing,  wo  er  meint,  dass  meine  gegen  die 
Ersatztheorie  gerichteten  Argumente  jegliche  beweisende  Kraft  entbehren. 
Meiner  Behauptung  entgegen  soll  nach  Bing  „die  eklatante  Selten- 
heit der  Tabes  bei  Dirnen  eine  ebenso  bekannte  als  oft  und  mit  Er- 
staunen hervorgehobene  Tatsache  sein*.  — 

Ich  habe  in  der  mir  zur  Verfügung  stehenden  Literatur  wiederum 
nachgeschlagen  und  fand  bloss,  dass  Krön  im  Jahre  1898  (diese  Zeit- 
schrift) bei  14  Proz.  der  in  tabosfähigeni  Alter  (!)  stehenden  Dirnen  Tabes 
gefunden  hat. 

Erb  sagt  in  seiner  neuesten  Arbeit  (Berl.  kiin.  Wochenschr.  19ö4), 
dass  die  Tabes  überhaupt  nur  relativ  selten  auf  die  Syphilis  folgt  .... 
..1 — 3  Proz.,  vielleicht  auch  etwas  mehr". 

Somit  wären  14  Proz.  Tabes  bei  Prostituierten,  wenn  man  auch  alle 
Prostituierten  als  luetische  annimmt,  eine  äusserst  hohe  Zahl  —  welche 
man  sonst  nirgendwo  findet  — ,  diese  Zahl  wird  noch  grösser,  wenn  man 
in  Betracht  zieht,  dass  nach  den  bei  Krön  zitierten  Daten  von  Sederholm 
and  Wwed(Misky  35,6 — 39,6  Proz.  der  Prostituierten  von  der  Syphilis 
frei   sind. 

Übrigens  bat  Jadassohn  schon  im  Jahre  1896  (ref.  in  X.  Zbl.)  be- 
tont, dass  Tabes  bei  Prostituierten  häutig  vorkommt.  —  Und  betreifs  der 
Paralyse  sai^'t  Kräpelin,  dass  Jui^eiidlielie  weil)liche  Paralytiker  auffallend 
liäufic  Prostituierte  sind. 

Die  sot^enannte  Seltenheit  der  Tabes  bei  Dirnen  wird  wohl  bald  als 
eine  ähnlieln»  Hehaui)tun,ir  wie  (bis  Märehen  über  die  Seltenheit  der  Tabes 
in  Ahessynien  g^'lten.  —  Diese  Tatsache  wird  nach  Ilolzinger  überall 
mit  ernster  Miene  zitiert,  nnd  ieii  hatte  schon  im  Jahre  1899  (Psych. 
Woehen<rliT-.)  naehg«'wie<en,  dass  (bis  Arn])nlatorium  der  Nervenklinik  in 
BudaiH'^t  nur  0.*2  Pro/,  weniger  TahrNfalle  al^  Ahessynien  liefert.  —  P]rb 
zitiert  f»'rn(M-,  (]a^<  naeh  Hai  hau  die  Talx's  iji  Ahessynien  6  mal  häufiger 
ist  als  in  Wien,  und  ('ollin<  findet  in  New-York  4  mal  weniger  Tabes  als 
llolzinLTrr  dort   (Colli  ns  M(m1.  Xrus   1903). 

Xaeli  Krl)  schrint  di(>  sot:enannte  Stdtcnln'it  der  Tabes  überall  ähn- 
lirhcrwci«'  sich   zu   -.restalteii. 
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Ich  lese  ferner  in  Bezug  auf  die  Ersatztheorie  bei  Krön,  dass  Lan- 
cereauxs  Ansicht  dahin  geht:  .  .  .  „Tabes  findet  sich  unter  Weibern  fast 
ausschliesslich  bei  Prostituierten  oder  solchen  Frauen,  die  infolge  ihrer 
Beschäftigung  (Maschinenähen)  ihre  Sexualorgane  der  Erregung  aus- 
«ietzen"...  Ich  hatte  in  meinem  Artikel  nicht  die  Erregung  durch  die  Näh- 
maschine, sondern  die  Befriedigung  der  sexuellen  Erregung  durch  zum 
Acquirieren  der  Lues  Gelegenheit  bietenden  .,Coitus  cum  pluribus'*  als  Ur- 
sache der  Tabes  betont. 

Sehr  lesenswert  ist  diesbezüglich  die  Arbeit  Krons.  Er  hat  erwiesen, 
dass  bei  65  Proz.  der  mit  Nähmaschine  ihr  Brot  verdienenden  Frauen  keine 
Tabes  auftritt,  und  bei  denen,  welche  Tabes  bekommen  haben,  konnte  er 
in  56  Proz.  die  Syphilis  nachweisen. 

In  Betreff  der  P>satztheorie  sagte  Erb:  „Tausende  und  Abertausende 
von  Menschen  erfahren  die  von  Edinger  so  anziehend  geschilderte  Schäd- 
lichkeit und  werden  nicht  tabisch,  wenn  sie  nicht  zugleich  syphilitisch 
sind"  —  und  Collins  in  seiner  sehr  schönen  Arbeit  „The  i)eddlers,  po- 
licemen,  barbers,  bookmakers  and  waiters.  who  represent  the  leg-weury 
class  of  this  report  were  all  with  one  excoption  syphilitica :  Die  Dirnen 
arbeiten  doch  gar  nichts  und  werden  in  der  grOssten  Prozentzahl  tabisch. 

Kräpelin  bemerkt  auch  (Lehrbuch  1S1»6^:  „Sehen  wir  doch  zahl- 
lose kräftige  Männer  paralytisch  erkranken,  die  in  den  einfachsten  und 
geregeisten  Verhältnissen  leben,  während  andererseits  die  grösste  An- 
sjiannung  der  geistigen  und  gemütlichen  Leistungsfähigkeit  zwar  regel- 
mässig alle  Störungen  der  nervösen  Erschöpfung,  aber  nicht  Paralyse  her- 
beiführt." 

Nirgends  linde  ich  bewiesen,  dass  die  Hinterstränge  mehr  in  Ansj)ruch 
genommen  sind  wie  die  Vorderstränge,  oder  die  peripheren  Nerven.  Die 
tabische  Entartung  hat  mir  von  dieser  l'berfunktion  nichts  gezeigt,  die- 
selbe nicht  im  geringsten  bewies^^i,  andererseits  sah  ich  infolge  der  ver- 
schiedensten Schädlichkeiten  die  HSS  entarten.  Es  gibt  sicher  eine  Hypo- 
plasie, eine  Atrophie  per  inactivitatem,  vielleicht  auch  eine  Abiotropliic  — 
nur  die  Abnützung  finde  ich  ausserhalb  der  Besi-liäftigungsneurostMi  nirg»Mi(ls 
nachgewiesen,  sogar  hier  scheinen  sie  mehr  funktionell  als  anatomisch  auf- 
zutreten. 

Endlich  muss  ich  gestehen,  dass  Bing  darin  vollkommen  Hecht  hat, 
dass  ich  in  verfelilter  Weise  Helbig-Kilin  lmt  statt  PMinger-Hel  hing 
zitiert  habe,  die  Arbeit  kenne  ich  aus  dt^n  Heterat  im  Neurolog.  Zentralbl., 
dies  ist  am  Ende  meiner  Literaturüher-iclit  (Neurolog.  Zentralbl.  1S!>6— UHU) 
zu  finden.  —  Die  überall  zitierte  geistreiche  Arbeit  pjdingers,  welche  in 
Volkmanns  Sammlung  erschienen  i^t.  habe  ich  gleich  nach  ihrem  Er- 
scheinen gelesen,  jedoch  habe  ich  sie  in  meiner  liauj>tsjuhlicli  anatomischen 
Arbeit  nur  nebeniiei  erwähnt  und  deshalb  in  dW  HiblioLnaphie  nicht  auf- 
genommen. 
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Bespredmngeii. 

1. 

Geschlecht  und  Kinderliebe.      Von  P.  J.  Möbius.      Mit  35  Schädel- 
abbildungen.    Halle  a.  S.,  C.  Marhold.     1904. 

Im  Anschluss  an  seine  bekannte  Broschüre  „über  den  physiologischen 
Schwachsinn  des  Weibes"  hat  Möbius  eine  Reihe  weiterer  Betrachtungen 
und  Untersuchungen  über  verschiedene  Fragen  zur  Biologie  und  Psycholo- 
gie der  Geschlechter  veröffentlicht.  Auf  alle  diese  durchweg  lehrreichen 
und  anregenden  Abhandlungen  hier  näher  einzugehen,  ist  mir  leider  un- 
möglich. Doch  will  ich  im  Interesse  der  Leser  wenigstens  die  Titel  der 
einzelnen  Hefte  anführen.  Heft  1  handelt  über  „Geschlecht  und  Krank- 
heit", Heft  2  über  ,,Geschlecht  und  Entartung",  Heft  3/4  über  die 
„Wirkungen  der  Kastration",  Heft  5  über  „Geschle  cht  und  Kopf- 
g rosse'*,  Heft  G  über  ..(ioethe  und  die  Geschlechter'*. 

Das  letzte  (7.  u.  8.^  Heft  der  „Beiträge  zur  Lehre  von  den  Geschlechts- 
unterschieden" hat  den  Titel  „Geschlecht  und  Kinderliebe."  Es  ist 
besonders  interessant,  weil  Möbius  hier  wieder  auf  die  phrenologischen 
Lehren  Gall's  zu  sprechen  kommt.  In  «lem  ersten  Abschnitt  der  Arbeit 
i.,iibrr  Kinderliebe  bei  TienM^  und  Menschen'')  winl  durch  viele  Beisi)iele 
i\vv  Satz  erhärtet,  dass  die  Kind«Tliebe  im  ganzen  Tierreich  durchweg  beim 
weibliclien  Geschlecht  erheblich  stärker  hervortritt,  als  beim  männlichen. 
Diese  „Liebe"  der  Mutter  zu  ihren  Jungen  und  alle  die  zahlreichen  Tätig- 
keiten, die  sie  hervorruft  :  Nestbau,  Brutpflege,  Ernährung  der  Jungen  u.s.w.) 
muss  von  einem  bestimmten,  bei  fast  allen  Individuen  der  gleichen  Gattung 
übMchartigen  „Triebe"  al)hängen  und  diesem  Triebe  muss  selbstverständlich 
aueh  eine  Besonderheit  in  (Km;  weibliehen  Organisation  entsprechen.  Gall 
glanl)te  durch  verdeichench*  Untersuchuni:  zahlreicher  Schädel  beider  Ge- 
sell lechter  gefunden  zu  hüben,  (hiss  bei  cU^n  meisten  weiblichen  Schädeln 
bezw.  Köpfen  der  obere  Teil  (\o<>  Hinterko))tes  weiter  vorragt  als  bei  den 
niännlichen  Köi)ten  o(hT  Schädeln.  Somit  nahm  Gall  an,  dass  auch  der 
daiunter  lit-ireiide  Gehirnteil  in  der  Ke^^el  beim  Weibe  stärker  entwickelt 
ist.  als  beim  Manne.  Die  bivonders  auffalltMiden  Verhältnisse  beim  Affen 
liihrtTM»  dann  s('lili<'ssli,ii  Gall  zu  der  Ansicht,  dass  dieser  Gehirnteil  das 
..Or'jan  {]or  Kinderlielie"  sein  inii^sr.  Die  öi'tliehe  Nähe  des  von  Gall  eben- 
falls Im  die  hetretfende  GeL^-nd  NerleL;t(Mi  Organs  des  Geschlechtstriebs  schien 
besonders  «rut  in  die  natürlii-he  Ordnung  der  Dinge  zu  passen.  Möbius 
gibt  eine  jm>fülirlielie.  t:r()^-tt"nteiN  wörtliche  Wiederholung  der  Ansichten 
GalN,  bei  deren  Lektüiv  man  die  trotz  allei-  Schrullen  und  Leichtgläubig- 
l\'<'it  i;i'o>^/ri<.Miie  wi-^scnscliattliclie  I)enkwti-e  iles  so  hinge  Zeit  unverdienter 
Wri«-«^  ^r^^|H^tt''tiMl  For-iluM'^  anerkennen  iiins^.  Möbius  ist  aber  noch 
weiter  ireLraiiLren  und  liai  die  taNarliliclicn,  dej-  Nachprüfung  ohne  weiteres 
/uuMOLilichrn  Anuaben  (ralN  iiliei'  die  l'nter^cliiede  der  Schädelform  bei 
.iiii  lu'iilrn  (..■«^(•lilcrlitt'iii  einer  eriirnteii  ['iitersucliun^  unterzogen.  Auf- 
tall'-iiii   i-L   \\i.'   weiii'j-  -ifli   dir   Vnatonien   und  Zo(dogen  mit  solchen  Dingen 
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bisher  befasst  haben.  In  keinem  einzigen  grossen  zoologisch-anatomischen 
Museum  findet  man  eine  nur  einigermassen  reichhaltige  Schftdelsammlung 
mit  Bert\cksichtigung  des  Geschlechts,  von  dem  die  Schädel  stammen. 
Mag  das  schliessliche  Ergebnis  auch  ein  ganz  anderes  sein,  sicher  verdient 
das  vergleichende  Studium  der  Geschlechtsunterschiede  eine  viel  ausgedehntere 
Beachtung,  als  es  bisher  gefunden  hat,  und  es  wäre  sehr  zu  bedauern, 
wenn  die  zahlreichen  Anregungen,  die  Möbius  durch  die  Wiederaufnahme 
der  Gal Ischen  Gedanken  in  einer  unseren  heutigen  wissenschaftlichen  An- 
schauungen mehr  entsprechenden  Form  gegeben  hat,  wiederum  unbeachtet 
blieben.  Der  Grundgedanke,  dass  der  Verschiedenartigkeit  der  Leistung 
auch  eine  gesetzmässige  Verschiedenartigkeit  der  Organisation  entspricht, 
ist  doch  unanfechtbar.  Der  Ausdruck  „Organ  der  Kinderliebe"  erweckt 
zwar  von  vorn  herein  grosse  Bedenken.  Diese  werden  aber  geringer,  wenn 
man  das  Hauptgewicht  nicht  auf  das  vom  menschlichen  Bewusstsein  ent- 
lehnte Abstraktum,  sondern  auf  die  mit  der  „Kinderliebe'*  zusammen- 
hängenden besonderen  Tätigkeiten  und  Fertigkeiten  des  Nestbaues, 
der  Ernährung  und  Pflege  der  Jungen  u.  a.  legt.  Auch  dann  bleibt  natür- 
lich noch  vieles  unklar  und  ich  bin  weit  entfernt,  die  oben  angeführten 
Angaben  Galls  als  erwiesen  anzuneiimen.  Al)er  diesen  Fragen  weiter  nach- 
zugeben lohnt  sich  doch.  Möbius  glaubt  im  allgemeinen  die  tatsächlichen 
Angaben  Galls  über  die  Verschiedenheit  der  St'jiädelformen  bei  den  Ge- 
schlechtern bestätigen  zu  können.  S«'iner  Abhandlung  sind  zahlreiche  Ab- 
bildungen beigefügt,  die  in  der  Tat  bemerkenswerte  l^nterschiede  dartuii. 
Ich  selbst  habe  Gelegenheit  gehabt,  eine  Anzahl  der  von  Möbius  gesam- 
melten Schädel  zu  sehen.  Unterschiede  sind  gewiss  vorhanden.  Ihre  irc- 
naue  Präzisierung  scheint  mir  freilich  nicht  leicht  zu  sein.  Aber,  wie  ge- 
sagt, die  Hauptsache  ist,  dass  alle  di(^sc  Fragen  überhaui)t  wieder  in  An- 
griff genommen  werden,  dass  die  Psychologie  sich  nicht  ganz  in  Zeitmes^unuen 
u.  dgl.  verkrümelt,  sondern  auch  auf  die  urossen  allgemeineren  ProMeni»* 
der  gesammten  Geistesentwicklung  Autmerksamkeit  und  Arbeit  vf'rweii<l»'t. 
In  dieser  Hinsicht  bieten  die  Schriften  Galls  trotz  aller  ihrer  Irrtünirr 
und  Kindereien  sehr  viel  Anregendes  dar  un<l  es  wii-d  stets  ein  Verdienst 
von  Möbius  bleiben,  auf  den  guten  Kern  in  <len  Lehren  Galls  liiuLT- 
wiesen  zu  haben.  Vielleicht  gilt  auch  hiei-  (la<,  wa<  d'Alenibert  von  dov 
Mathematik  gesagt  hat:  allez  en  avant  et  la  toi  v(ui<  viendra.  Strüiunell. 


Sammlung  von  gerichtlichen  (iutachteii  aus  dei-  psychiatii<<'hrii 
Klinik  der  königl.  Charit«-  zu  Berlin,  hei-au-L'eLreben  von  Prot.  F.  Ko»'i>i'eii. 
Berlin,  Karger.  1^M)4. 

Ein  gerichtlichem  CJutaeliton  ^oll  nach  Koej»])en  keine  erschrijiteiide 
klinische  AuseinandfM-setzuug  d«'^  Falles  irelien,  v(,ii,lei>n  ^ine  I)ai'leLMniir  t'üi" 
den  Laien,  in  welclier  au^schlie^-sHch  die  für  dit»  b'raL^e  der  /un-ehnunL'— 
fähigkeit  mar.g«djen(len  Momente  anlLre/ählt  werden.  Line  kurze  praL'n.inte 
Schilderung  der  jiNychopjitholoLn^clien  Symptome  gemiirt  /u  dem  Sclilu^s, 
ob  (ieisteskrankheit  vorhanden  ist  oder  nirlit.  und  i-t  vifd  wirhtii:»'r  als 
eine    breite  Erörterung   daiiiher,    nh  der   L'eiTtMn\:irtiL'e  Fall   <i('h  traijlo^  in 
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die  landläufigen  Schemata  einreihen  lässt.  Der  Wiederspruch  der  Fachge- 
lehrten in  der  Namengebung  kann  den  Laien  nur  verwirren.  Wachsende 
Erfahrung  drängt  den  ärztlichen  Begutachter  dem  Richter  gegenüber  zu 
steigender  Reserve:  „die  Psychiatrie  soll  oft  herhalten,  um  die  Jurispru- 
denz aus  Schwierigkeiten  zu  ziehen,  in  die  sie  durch  die  Starrheit  und 
geringe  Anpassungsfähigkeit  ihrer  Gesetzgebung  kommt." 

Nach  vorstehenden  Grundsätzen,  die  sich  natürlich  nur  langsam  heraus- 
bildeten, hat  Prof.  Koppen  im  letzten  Dezennium  das  reichhaltige  Material 
der  psychiatrischen  Klinik  zu  Berlin  begutachtet  und  in  der  vorliegenden 
Sammlung  eine  Auswahl  klinisch  oder  forensisch  besonders  interessanter 
Fälle  bekannt  gegeben.  Begutachtet  sind  Fälle  von  Schwachsinn,  Epilepsie, 
Paranoia,  Lues  cerebri,  sexueller  Perversität,  Alkoholismus  und  von  Puer- 
peralpsychose,  ferner  Degenerierte,  pathologisclie  Lügner,  sowie  2  Fälle  mit 
unsicherer  Diagnose.  Wie  Jolly  in  einem  Vorworte  mit  Recht  betont, 
sind  die  gewählten  Beispiele  geeignet,  in  schwierigeren  Fällen  der  gerichts- 
ärztlichen Praxis  zur  Richtschnur  zu  dienen.  Abgesehen  davon  wird  das 
Studium  der  sorgfältigen  Krankengeschichten  auch  den  Eingeweihten  Nutzen 
und  Anregung  bringen  und  es  sei  nach  dieser  Richtung  hin  besonders  auf 
die  Abschnitte  1,  5,  (i,  7  u.  10  verwiesen.  R.  Pfeiffer. 


3. 

Die  Geisteskrankheiten  des  Kindesalters  mit  besonderer  Berück- 
sichtigung des  schulpflichtigeH  Alters  von  Prof.  Th.  Ziehen.  Berlin, 
Reuther  u.  Reichard.     1904.     Preis  2  Mk. 

Bei  den  Geisteskrankheiten  des  Kindesalters  hängt  die  Stellung  einer 
richtigen  Prognose  und  der  therapeutische  Erfolg  nicht  selten  von  der  früh- 
zeitigen Erkennung  ab:  daraus  resultiert  für  den  Praktiker  die  Notwendig- 
keit^ sich  eingehend  mit  diesem  Zweige  der  Psychiatrie  vertraut  zu  machen. 
Die  Bearbeitung  der  schwierigen  Materie  lag  bei  Ziehen  in  besten  Händen. 
Mit  der  ihm  eigenen  Klarheit  hat  Verf.  die  verschiedenen  Krankheitsbilder 
gezeichnet  und  analysiert  und  in  engem  Rahmen  eine  erschöpfende  Dar- 
stellung der  Ätiologie,  des  Leichenbefundes,  der  Symptomatik  und  Therapie 
gegeben.  Die  eingestreuten  Beispiele  sind  gut  gewählt;  die  Einteilung  der 
Krankheitsformen  entspricht  dem  von  Ziehen  in  seinem  Lehrbuch  über 
Psychiatrie  gewählten  und  l)eurUM<l<«ten  Schenia.  Das  Werk  sei  Ärzten  und 
Pädauoi^^en  bestens  empfohlen.  R  Pfeiffer. 

4. 

Dia^niostik  der  Krankheiten  des  Nervensystems.  Eine  Anleitung 
'/MV  rntersneliinii.^  Nervenkianker  von  Prof.  Goldscheider.  Dritte  ver- 
bessi^-te  und  vemiclirte  AntiaL,^\  Berlin,  Fischers  medizin.  Buchhandlg. 
Konifehl.   11  »03. 

Die  Notwendij^^ktüt  einer  dritten  Antlai^o  beweist  die  Anerkennung. 
welche  (loldsch eiders  Dia«jno>tik  in  Studenten-  und  Ärztekreisen  gefun- 
den hat,  und  in  der  Tat  i^t  das  Bueli  ein  guter  Ratgeber  für  die  Kranken- 
nnter>uehuni:.  Wie  Ker.  liei  der  I»es]ireehun^  des  Werkes  an  anderer 
Stelle  l)('reit>  betont  hat.  ist  die  Bciücksichtiiinng  der  speziellen  Diagnostik 
in  <len  Schlu^skapiteln  keine  notw(Mi<lii:e  Ergänzung,  in  ihrer  lapidaren  Fas- 
>uim  vielmehr  tiir  den  Grund/weck  des  Buches  nnbiauchbar.   R.  Pfeiffer. 
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